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Wenn ich mich entschlossen habe, die in den "Ergebnissen der Hygiene"
publizierte Monographie in Buchform erscheinen zu lassen, so geschah dies in der
Uberzeugung, daB dieses Thema nicht nur die engeren Fachgenossen, sondern
auch den Arzt, den Biologen, Anthropologen und Genetiker interessiert. Wir sehen
in der Tat ein steigendes Interesse ffir diese eigentumliche gruppenspezifische
Differenzierung des Blutes; besondere Gesellschaften und Kommissionen wurden
gegriindet, um diese Probleme zu fordern. Ich kann mich aber des Eindruckes
nicht erwehren, daB dieses Interesse und die Popularisierung des Themas, so
wunschenswert sie sind, auch manche Gefahr in sich bergen. Der Mediziner sucht
nach einfachen Korrelationen zwischen Krankheit und Gruppe; fur den Ver-
erbungsforscher und Anthropologen fallen die gruppenspezifischen Bluteigen-
schaften unter die vielen oft nebensachlichen Merkmale, deren statistische
Bearbeitung schon jetzt ihnen moglich erscheint. Meiner Uberzeugung nach
sind die Blutgruppenprobleme komplizierter und tiefer dadurch, daB es sich
um Merkmale handelt, die antigene Wirkungen entfalten und daher Gegen-
reaktionen im Organismus auslOsen konnen. Schon die normale Anwesenbeit der
Isoantikorper deutet auf tiefere Beziehungen zu dem physiologischen Gescheben
des Organismus hin. Den Serologen, gewohnt die Abwehrreaktionen des Organis-
mus zu betrachten, widerstrebt es, an den moglichen Tiefen dieser Probleme
vorbeizugeben.
Moge dieses Buch das Ziel erfiillen: das bereits Erkannte, sicher Gewordene
darzustellen, auf das Mogliche, vielleicht Werdende hinzuweisen.
Warschau, im Oktober 1927.
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Die Blutgruppenforschung steUt im gegenwartigen Augenblick die vielseitigste
und vielleicht tiefste Anwendung der Immunitatsforschung dar, die weit iiber
die Probleme der individuellen Pathologie hinausragt. lch habe der Monographie
iiber die Blutgruppen den Titel der Konstitutionsserologie gegeben, um zu be-
tonen, daB dieses Forschungsgebiet nur das erste Beginnen einer neuen, sich erst
in der letzten Zeit erschlieBenden Au££assung der Immunitiitsvorgange ist. Auf
den ersten Blick ist der Begriff der Konstitutionsserologie widersprechend, denn
gewohnlich fassen wir den Organismus als ein serologisch unendlich modulations-
fahiges Instrument auf: die Mannigfaltigkeit des Weltgeschehens, der Struktur-
reichtum der Antigene, die in den Organismus standig eindringen, miiBten
nach der iiblichen Au££assung in der Vielseitigkeit serologischer Reaktionen ihr
Gegenbild Hnden. Das Konstitutionelle 1) bedeutet aber das relativ Feste und
Unwandelbare. Die Zuriickfiihrung des serologischen Geschehens auf konstitu-
tionelle Momente bedeutet die Annahme, daB individuumspezifische sero-
logische Eigenschaften existieren, die vorgebildet und vererbbar
sind, und daB auch die immunologischen Antworten des Organis-
m us keineswegs lediglich die Mannigfaltigkeit der einwirkenden
au13eren Reize wiedergeben, sondern sich in vorgebildeten Bahnen
b ewegen. Die Konstitutionsserologie bedeutet demnach eine i ndi vid uell e
serologische Differenzierung innerhalb der Art und konstitutio-
nelle Notwendigkeiten in serologischer Responsivitat des Orga-
nis m us. Ich fasse die normalen Antikorper als vorgebildete biochemische
Organe auf, deren phylogenetische Entstehung und ontogenetische Entwicklung
iihnlichen Gesetzen untersteht wie die der anatomischen Merkmale: in Analogie
zur Morphogenese habe ich den Ausdruck "Serogenese" vorgeschlagen. Die
Immunkorperbildung ist vor allem eine Entfaltung und Verstarkung der geno-
typisch bedingten Zell£ahigkeiten.
Die Notwendigkeit einer Umbildung unserer Immunitatsbegri££e im Sinne
der konstitutionellen Richtung wird, glaube ich, allgemein empfunden. In
dieser Beziehung gibt uns sowohl die reine Bakteriologie wie die klinische
Immunologie und Epidemiologie deutliche Hinweise. Die Unwandelbarkeit und
Starrheit mancher Bakterienarten ist gegenwartig erschiittert. Das Problem
der meisten Epidemien wird nicht mehr ausschlieBlich dem Eindringen des
au13eren Feindes gleichgesetzt; die Epidemie ist oft eher mit einer Revolution
zu vergleichen, indem die in uns vorhandenen, in gewissem Sinno tlchlummerndon
Mikroorganismen neue Offensivkrafte oder die Moglichkeit besonderer Vermehrung
erfahren, sob aId die sie beherrschenden Immunitatskrafte nachlassen. Das Auf-
1) Die Bezeichnung "konstitutioneU·· wird in diesem Artikel im Sinne des genotypisch-
bedingten benutzt.
Hirszfeld, Konstitntionsserologie.
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treten der Epidemie hangt von der Anzahl empfanglicher lndividuen ab; ja,
der Zyklus mancher Epidemien wird nach Got ts t ei n durch die durch Generations-
wechsel bestimmte Wiederkehr empfanglicher lndividuen erklart. Die kon-
8tiitutionelle Bedingtheit mancher Formen der Emp£anglichkeit steht aber im
Augenblick auBer Zweifel. lch erinnere nur an die geringere Empfanglichkeit
mancher Tierrassen fiir bestimmte lnfektionserreger, an die Moglichkeit, physio-
logisch immune lndividuen herauszuziichten, an die bedeutsamen Ergebnisse
der experimentellen Epidemiologie von Flexner, Amoss, Webster, Topley,
N e u f e I d und seinen Mitarbeitern. AIle diese wichtigen Beobachtungen zeigen,
daB ohne eine konstitutionelle Betrachtung der lmmunitatsvorgange wir nicht die
einfachsten Tatsachen tier Epidemiologie begreifen konnen. Die individuell ver-
schiedene Empfanglichkeit der Menschen, die Moglichkeit der Erkennung der
normalen, d. h. physiologischen lmmunitat bei Diphtherie, Dysenterie und
Scharlach durch die Reaktionen von Schick, Brokman und Dick, zeigt, daB
ein systematisches Durchdenken dieser Probleme eine Grundvoraussetzung des
Verstandnisses der individuellen und sozialen Pathologie bedeutet. [Eine mono-
graphische Bearbeitung verwandter Probleme hat Schiff in einer interessanten
Publikation in "Person und lnfekt" 1) gegeben.]
lch hatte ein besonderes Gliick, an diesen Problemen mit einem Manne ge-
arbeitet zu haben, dessen GroBe und Bedeutung in der Geschichte unserer Wissen-
schaft nicht zuletzt darauf beruhte, daB er mehr Biologe als Mediziner war. Die
Probleme von Dungerns gingen meistens nicht in der Richtung des Patho-
logischen, des Ausnahmsweisen, sondern suchten das biologische Grundgeschehen
herauszufinden. Wenn es mir spater gelang, das begonnene Werk weiter zu ent-
wickeln, so gehen die Quellen dieser Richtung auf die stille Arbeit im Institut
fiir Krebsforschung in Heidelberg zuriick. Es ist mir ein Herzensbediirfnis, beim
Schreiben dieser Monographie, die vor vielen J ahren, wenn auch in anderer Form,
von uns gemeinsam geplant wurde, meines verehrten Lehrers und liebsten
Freundes in Dankbarkeit zu gedenken. lhm sei auch, als Zeichen der Liebe
und Anhanglichkeit, dieses ,Buch gewidmet.
leh werde die Probleme der Blutgruppenforschung unter groBerer Betonung
des Biologischen als des Praktisch-medizinischen beschreiben. Die Frage der
Bluttransfusion stelle ich ganz beiseite. Diesbeziigliche Arbeiten der Chirurgen
bedeuten meistens keine prinzipielle Vertiefung der Probleme; die Literatur ist
iibrigens in besonderen Monographien zusammengefaBt, wobei die Monographie
von Breitner2) auch iiber biologische Unterlagen der Probleme gut orientieren
kann. Auch die forensische Bedeutung werde ich nur kurz beriihren. Eine
literarisch liickenlose (bis 1925) Monographie iiber die Blutgruppen stellt das
Buch von Lattes 3 ) dar. Meine Arbeit macht die Lektiire dieses ausgezeich-
neten Buches nicht entbehrlich; im Gegenteil, ich werde auf die Wiedergabe
1) Handbuch der Konstitutionslehrevon Brugsch und Lewy.
2) Anmerkung bei der Korrektur: Inzwischen erschien in Amerika eine aus-
fiihrliche und kritische Monographie von Doan, C. A. (Studies from the Rockefeller
Institute for medical research) Bd. Ill. 1927.
3) Lattes: Die Individualitat des Blutes. Berlin: Julius Springer. ttbersetzung von
F. Schiff. - F. Schiff: Die Technik der Blutgruppenuntersuchungen fiir Kliniker und
Arzte. Berlin: Julius Springer 1926. - L. Lattes: Handbuch der biologischen Arbeits-
methoden herausgeg. von Abderhalden 1927.tl"ber den Begriff der IsokOrper.
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mancher Einzelheiten unter Hinweis auf die Monographie von Lattes ver-
zichten. AuBerdem ist eine sehr eingehende und durchdachte technische An-
leitung von F. S chi ff erschienen. Dieses kleine Buch halt bei weitem mehr,
als der Titel verspricht. Die scharfe und objektive Formulierung der Probleme
ist vorbildlich. La t t e s hat unlangst seine reiche Erfahrung in dem Abder-
haldenschen Handbuch niedergelegt. lch konnte daher auf eingehende tech-
nische Angaben verzichten. Der groBte Teil meiner Monographie wird sich mit
der Anwendung der Blutgruppenforschung auf die Vererbung und Anthropologie
befassen, und bier werde ich mich auf eine Reihe bedeutsamer Untersuchungen
anderer Autoren beziehen, die unsere genetischen und anthropologischen Ar-
beiten erweiterten und vertieften. Die Ubertragung der Gruppenprobleme auf
die Pathologie ist erst im Werden. Es ist schwer, hier in dem Wirrwarr wider-
sprechender Beobachtungen nach einem klarenden Prinzip zu suchen. Meine
Monographie stellt auch keine Aufzahlung der je aufgeworfenen Probleme und
publizierten Arbeiten dar. Die Autoren und der Leser mogen mir eine gewisse
"physiologische" Subjektivitat bei der Darstellung verzeihen.
2. Vber den Begriff der Isokorper.
Wenn wir entfernte Tierarten mit ihrem Blut gegenseitig immunisieren, er-
halten wir hauptsachlich artspezifische Antikorper. Je naher die benutzten Tier-
arten aneinander stehen, um so spezifischer fur die betreffende Art sind die er-
haltenenAntikorper. Dies beruht, wie wirnoch weiter sehen werden, darauf, daB
der Organismus gegen zirkulationseigene Zellen keine Antikorper bilden kann.
lmmunisieren wir Tiere innerhalb der Art, so reagieren sie nicht gegen die
artspezifische Komponente, da sie ja den beiden Tieren gemeinsam ist; unter
diesen Umstanden kommen die individuellen Differenzen innerhalb der Art
serologisch zur Geltung. Wenn wir daher serologisch innerhalb der Art differen-
zieren wollen, mussen wir vor allem innerhalb der Art immunisieren. Die Mog-
lichkeit, Antikorper gegen Antigene artgleicher Individ uen z u er-
zeugen, ist an biochemische Differenzierung innerhalb der Art ge-
bunden. Der "Horror autotoxicus" bewirkt demnach, daB die Immunisierung
innerhalb der Art individuum- oder gruppenspezifische Antikorper erscheinen
lii.Bt. Dies klar erkannt zu haben, ist das Verdienst von Ehrlich und
Morgenroth (1900), die den Begriff der Isoantikorper geschaffen haben.
Isoantigene sind demnach solche Antigene, die bei der Immuni-
sierung innerhalb der Art zur Geltung kommen, Isoantikorper
sind solche Antikorper, die gegen das Gewebe der gleichen Tier-
art gerichtet sind.
Der tiefere biologische Grund dieser Differenzierung wurde von v. Dungern
und Hirszfeld (1910) in Untersuchungen zuerst bei Hunden, dann bei Men-
schen erkannt.
Wir konnten bei Hunden zwei Bluteigenschaften konstatieren, die isoliert auf-
treten, gleichzeitig vorhanden sein, aber auch gleichzeitig fehlen konnen, so dan
4 verscbiedene Gruppen resultierten. lsoantikorper entstanden nur dann, wenn
das injizierte BI ut differen te antigene Eigenschaften hatte als
das Blut des immunisierten Hundes. Die Bildung von Isoantikorpern bei
1*Uber den Begriff der Isok6rper.
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Runden war somit an die Immunisierung mit dem Blut fremder Gruppen
gebunden.
Dns interessiert in diesem Kapitel vor allem die von Landsteiner (1901)
festgestellte Tatsache, daB Isoantikorper bei Menschen physiologisch vor-
handen sind. Ich ubergehe die Arbeiten, wo die Isoagglutination auf krankhafte
Vorgange zuruckgefiihrt wurde (Literatur bei Lattes) und konstatiere, daB
Landsteiner zwei Tatsachen von groBtem biologischem Wert er-
kannte, namIich die serologische Differenzierung innerhalb des
Menschengeschlechtes (Gru ppen bild u ng) sowie das physiologische
Vorhandensein der Isoantikorper. Landsteiner stellte fest, daB zwei
Blutstrukturen vorhanden sind, die isoliert auftreten oder auch ganz fehlen
konnen. Die von Landsteiner aufgestellten Gruppen waren folgende:
(1) Menschen, deren Blutkorperchen durch Sera der Gruppe II und III nicht
agglutiniert werden, deren Serum aber die Blutkorperchen dieser Gruppen agglu-
tinieren; (2) Menschen, deren Blutkorperchen durch die Sera der Gruppen I
und III agglutiniert werden, und deren Serum die Blutkorperchen der Gruppe III
agglutinieren; (3) Menschen, deren Blutkorperchen durch die Sera der Gruppen I
und II agglutiniert werden, und deren Serum die Blutkorperchen der Gruppe II
agglutinieren. SchlieBlich ergab sich bei Fortsetzung der Arbeiten durch seine Mit-
arbeiter v. Decastello und Stur Ii, daB es Blutkorperchen gibt, deren Sera keine
Antikorper enthalten, die aber von den Seren I, II und III agglutiniert werden.
Ich gab die Beschreibung der Gruppen so, wie sie Landsteiner publizierte.
Die Landsteinersche RegellaBt sich aber am einfachsten in folgender Weise
umschreiben: es existieren zwei Bestandteile des menschlichen Blutes, die iso-
liert vorkommen, gemeinsam auftreten oder gemeinsam fehlen konnen. Das
Serum enthalt nie Autoantikorper, immer (oder fast immer) Anti-
korper gegen die fehlenden BI utbestandteile.
Jansky und Moss haben sich dann spateI' mit diesen Fragen befaBt. Es
sei das Schema wiedergegeben, welches in den meisten Arbeiten publiziert ist
und daher bekannt sein muB.
Tabelle 1. Schema der Gruppeneinteilung auf Grund der Isoagglutination.
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Die beiden Tabellen unterscheiden sich nur durch die entgegengesetzte Nume-
rierung der Gruppen I und IV. Die Vereinigung amerikanischer Bakterio-
log en hat die Einteilung von J a ns k y aus Prioritatsgrunden akzeptiert und es
liegt wirklich kein Grund vor, daB in Europa immer noch die Einteilung nach
Moss benutzt wird. Die Landsteinersche RegellaBt sich abel' am anschau-
lichsten nicht durch Ziffern darstellen, sondern, wenn man die Eigenschaften
selbst zur Charakterisierung benutzt. Wollen wir nach v. Dungern- Rirszfeld
die in Europa haufigere Eigenschaft A, die seltenere B nennen; die Gruppe.Uber den Begriff der Isok6rper.
die sich nicht isoagglutinieren laBt, wollen wir durch das Symbol 0 bezeichnen.
SchlieBlich die IV. Gruppe beruht auf dem gleichzeitigen Vorkommen von A
und B, und kann durch die Bezeichnung AB symbolisiert werden. Die Land-
stei nersche Regel laBt sich dann durch folgendes Schema einfach darstellen:
Gruppe (J a n sky)
Blutk6rperchen enthalten.
Serum enthalt
I
0
Anti-A
Anti-B
II
A
Anti-B
TIl
B
Anti-A
IV
AB
0
v. Dungern und Hirszfeld haben vorgeschlagen, die Isoagglutinine
mit den g r i e chi s c hen Buchstaben zu bezeichnen, was den Vorteil einer sehr
einfachen Schreibweise hat. Die Symbole fUr die Gruppen waren dann:
I Oa{J,
II A{J,
III B a,
IV ABo.
Diese Definition hat leider eine gewisse Verwirrung gebracht, da manche
Autoren die Agglutinine mit kleinen I ate in i s c hen Buchstaben a und b bezeich-
neten. Nun, wie wir sehen werden, vererben sich die Eigenschaften A und B
dominant, die kleinen Buchstaben sollte man daher fUr die korrespondierenden
recessiven Eigenschaften reserviercn, die mit den Dominanten A und B
mendeln. Unser Vorschlag wurde von dem KongreB fUr gerichtliche und
soziale Medizin auf Antrag von Schiff und Latte::; und von National
Research Council in Amerika auf Antrag von Lan d s t e i n e r akzeptiert. Zahl-
reiche Forscher haben sich fur die Anwendung der Buchstaben ausgesprochen
(Verzar, Forssman usw.). Auch die Hygiene-Kommission des Volkerbundes
befaBt sich auf Antrag von K r a u s mit der Unifikation der Nomenklatur, und
es ware von groBem Werte, ,venn t;ich die Forscher entschlieBen wurden, eine
einheitliche Bezeichnungsweise zu benutzen. Ich werde die Sym bole a und /1
dort benutzen, wo es sich um kurzeste Darstellung handelt. 1m Text scheint
mir einfacher, die Isoantikorper mit Anti-A bzw. Anti-B zu bezeichnen. Die
Isoagglutination ist technisch am einfachsten anzusetzen, doch finden sich im
Serum auch Isolysine, Isoopsonine (Schiff), auBerdem gruppenspezifische Pra-
cipitinogene (Schiff). Isolysine sind bei gewohnlicher Technik nicht so oft
nachzuweisen wie die Isoagglutinine; bei Verwendung alteren oder erhitzten
(55°) Blutes, welches leicht hall10lysiert wird, soIl die Feststellung der Isolysine
immer gelingen, wo Isoagglutinine vorhanden sind (H e sse). Isopracipitine da-
gegen fehlen (Schiff).
Die Blutgruppen sind in der Regel konstant. Ich beobachte dies an mir
und meinen Bekannten bereits 17 Jahre, De Castello 20 Jahre usw. Es
,;cheint allerdings, daB manchmal die roten Blutkorperchen so verandert werden,
daB die inagglutinablen agglutinabel werden. Ich habe dies gelegentlich der Ver-
erbungsstudien auf dem Lande einmal beobachtet und gesehen, daB das agglu-
tina bel gewordene Blut, zu inagglutinablem 0 - Blut zugesetzt, es ebenfalls
agglutinabel macht. Nach Thomsen, cler das Phanomen zuerst beschrieben
hat und F r i e den rei c h handelt es sich bei solchen Anderungen der Agglu-
tinabilitat urn die Wirkung bestimmter Bakterien. Ich werde diese Frage in
dem Kapitel uber die Pathologie beriihren, da es nicht ausgeschlossen erscheint,
daB manche pathologische Vorgange, Infektionen oder dergleichen, eine solche,
fruher nicht vorhandene Agglutinabilitat bewirken. Die genotypische Bedingt-6
Uber den Begriff der Isokorper.
heit und rassenbiologische Bedeutung der Strukturen A und B werden durch
diese Feststellung nicht beriihrt.
Es fragt sich, ob auch andere Organzellen gruppenspezifisch differenziert sind. Die
erste Untersuchung stammt von v. Dungern und Hirszfeld, die bei Hunden durch In-
jektion der Niere eines Hundes der GruppeO gruppenspezifische Agglutinine erzeugen konnten. 1)
Ich konnte mit FrI. Halber in einem FaIle durch Injektion des Aortenendothels des Menschen
bei Kaninchen gruppenspezifische Heteroagglutinine erzeugen. Die Isoagglutinine be-
einflUBBen nicht die Blutplattchen. Wir versuchten mit FrI. Hal b er die Tatsache der Alkohol-
loslichkeit der A- und B-Bestandteile zum Nachweis gruppenspezifischer Differenzierung
der Organe anzuwenden; unsere alteren Erfahrungen (nicht veroffentlicht) mit Iso- und
Heteroagglutininen verliefen damals negativ, dagegen gelang es Dolter, der allerdings
mit ungewaschenen Organen arbeitete, auch in der Niere den Bestandteil A nachzuweisen2 ).
Genaue Untersuchungen uber die Verteilung von Blutstrukturen waren hier auch deswegen
von Wert, weil Wlr mit der Moglichkeit rechnen mussen, daB bestimmte Beziehungen
zwischen gruppenspezifischen Strukturen verschiedener Organe vorhanden sind, deren
Storung unter Umstanden auch pathologische Folgen haben kann; gleichsam serologische
MiBbildungen. Die Frage konnte auch fur die Tumorimmunitat eine groBere Bedeutung
gewinnen 3). Doe an gibt eine gruppenspezifische Differenzierung der Leukocyten an.
Es sollen hier zahlreiche von der Klassenemteilung der Leukocyten unabhangige Gruppen
sich ergeben, wenn man bei Korperwarme die weiI3en Blutzellen im Serum anderer Per-
sonen ubertragt, indem in manchen Fallen eine Immobilisierung eintritt. Es scheint, daB
fiir die Frage der Transplantation die Gruppengleichheit eine Bedeutung hat (Deuche r und
Ochsner, Sokolof, Ascher, Reinwald, Eischning, Ku banyi).
Die gruppenspezifischen Substanzen des Mensehenblutes bewirken bei
Tieren das Auftreten gruppenspezifiseher Immunantikorper, wie dies zuerst
v. Dungern und Hirszfeld festgestellt, und dann in groBeren Versuehsreihen
Hooeker und Anderson, Schiff, Dolter u. a. bestatigt und erweitert haben.
Ich werde die Frage der gruppenspezifisehen Heteroagglutinine in einem beson-
deren Kapitel referieren. Ieh moehte zunachst die biologischen Grund-
lagen der Isoagglutination darstellen.
1) Inwieweit das Auftreten von Isoantikorpern nach Niereninjektion als Beweis einer
gruppenspezifischen Differenzierung der Niere ist, scheint mir nach unseren neueren Unter-
suchungen unsicher, welche zeigten, daB Antikorperbildung nach unspezifischen Reizen
sich in vorgebildeten Bahnen bewegt. Nach der Injektion von A-Blut entstehen bei
manchen Kaninchen Antikorper gegen das Blut B (Dolter), ahnlich auch nach Milch-
injektion (Dossena, Hirszfeld und Halber, und Hirszfeld, Halber und
May z n e r). Vielleicht haben wir daher mit dem EinfluB eines unspezifischen Reizes zu
tun, der die Loslosung eines vorgebildeten Antikorpers bewirkte.
2) Anmerkung bei der Korrektur. Inzwischen hat Witebski bei Sachs
weitere Untersuchungen uber die Verteilung gruppenspezifischer Strukturen in den Organen
mittels Komplementbindung mit alkoholischen Extrakten und K ri t s c hew ski und
S c h war z man mit Hllie von Absorptionen angesetzt. Falls es sich nicht um in Plasma
geloste und an Organzellen absorbierte Isoagglutinogene handelt, so beruhten unsere
damaligen negativen Resultate darauf, daB wir die Organe zu stark gewaschen haben.
Die gruppenspezifischen Substanzen scheinen in verschiedenen Organen und bei ver-
schiedenen Individuen ungleichmaI3ig verteilt zu sein. Quantitative Versuche unter genauer
Beriicksichtigung der klinischen Gesichtspunkte waien vielleicht hier von groBem Wert.
Eine andere Methode beruht auf Priifung einer spezifischen Hemmung. Jam a k ami,
Landsteiner und Levine fanden auf diese Weise, daB das Sperma (Sperma-
tozoen und Spermaflussigkeiten) sowie andere Korperflussigkeiten (Speichel, Vagina-
sekret), zum isoagglutinierenden Serum zugesetzt, die Blutagglutination gruppenspezifisch
hemmen.
3) (Literatur siehe: Carl Ascher, Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie,
Orig. Bd.44, H. 2/3, S.245. 1925.)Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
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3. Vber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
a) Experimentelle Grundlagen.
Wir haben die Tatsache der Isoantigene kennengelernt und namentlich die
eigentiimliche, durch die Landsteinersche Regel umschriebene Anwesenheit
normaler Isoantikorper bei Menschen. Landsteiner stellte fest, daB die Grup-
penbildung eine physiologische Erscheinung ist, unabhangig yom pathologischen
Geschehen. Die Landsteinersche Entdeckung hat das Instrument in die
Hand gegeben, indem sie durch auBerst leichte Feststellung individueller sero-
logischer Eigenschaften die weitere Arbeit auf diesem Gebiete ermoglichte. Das
Problem der individuellen Differenzierung des Menschenblutes wurde angebahnt,
aber nicht gelOst. Warum legen verschiedene Menschen ein so differentes, sero-
logisches Verhalten an den Tag? Liegen hier konstitutionelle Momente und
Rasseneigentiimlichkeiten vor? Von Dungern und Hirszfeld stellten sich
die Frage nach der konstitutionellen Bedingtheit der Isoantigene zunachst bei
Hunden vor. Ich werde diese Versuche, die jetzt nur ein historisches Interesse
beanspruchen konnen, kurz beschreiben. Es wurden Tiere mit verschiedenen
anatomischen und serologischen Merkmalen gekreuzt. Die elterlichen Eigen-
schaften konnten meistens bei den Jungen festgestellt werden. Es ergab sich
dabei eine Unabhangigkeit der Vererbung, so daB Tiere mit der Gruppe des
Vaters manchmal die anatomischen Merkmale cler Mutter aufwiesen u. dgl.
Manchmal fehlten bei den J ungen die serologischen Eigenschaften, die bei den
Eltern nachweisbar waren.
GesetzmaBigkeiten der Vererbung konnten aber erst aufgedeckt werden, als
wir die Untersuchungen auf Menschen erstreckten und in Heidelberger Pro-
fessorenkreisen genaue Gruppenbestimmungen bei Eltern und Kindern anstellten.
Aus der Monographie von Lattes entnehme ich, daB Langer und Hektoen
an die Moglichkeit der Vererbung gedacht haben, Bowie auch, daB 1908 der fein-
sinnige amerikanische Gelehrte Ottenberg zusammen mit Epstein anlaB-
lich einer Diskussion in der Pathologischen Gesellschaft in New York mitgeteilt
hat, daB er bei einem Geschwisterpaar gleiche Blutgruppen gefunden und infolge-
dessen vermutet hatte, daB hier vererbbare Eigentumlichkeiten vorliegen, worauf
er dann einige Familien untersuchte. Unsere Arbeit hat aber die konstitutionelle
Bedingtheit und die naheren GesetzmaBigkeiten sichergestellt und namentlich
die Tatsache, die zum Ausgangspunkt aller spateren Untersuchungen gedient
hat, daB nicht dieGruppen als solche, sondern die beiden isoaggluti-
nablen Eigenschaften Vererbungseinheiten darstellten. Ich bringe
das erste Protokoll von v. Dungern und Hirszfeld allerdings nicht in der
Form, wie wir es publizierten, wo wir gleich eine bestimmte Erbformel zur Grund-
lage der Darstellung gebracht haben, sondern unter Angabe der Gruppe (nach
dem Vorschlag von Lattes).
Wir untersuchten also insgesamt 72 Familien, die 348 Personen umfaBten;
12 mal konnten die Untersuchungen auf 3 Generationen ausgedehnt werden.
Unsere Feststellungen lassen sich in folgenden Worten ausdriicken: Haben
beide Eltern eine bestimmte Blutstruktur, so erscheint sie in der
Regel auch bei allen Kindern, sie kann aber auch bei einigen feh-
len. Besitzen die Eltern eine gruppenspezifische Struktur, soUber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Elutes.
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findet sie sich meist bei einem Teil der Kinder, n ur ausnahms-
weise bei allen. Fehlt umgekehrt die Bl utstruktur bei den Eltern,
so tritt sie niemals bei denKindern auf. Hat einElter dieGruppeA,
der andere die Gruppe B, so konnen Kinder auch beide Eigen-
Tabelle 2. Vererbung der Blutgruppen nach v. Dungern-Hirszfeld.
Anzahl der Kinder in jeder
Kombina- Nr. der
Anzahl der Kinder in jeder
Kombina-
Grnppe
tionen der Nr. der
tionen der Familie
Grnppe
I-:---:-~
=:-~-:=:-:-:--:-:
Familie
Eltern
Eltern
I--I-(O-)---'--I-I-(-A-) 1-1-1-(B-)~II-V--(-A-B)
1(0) 11 (A) III (B) 'IV (AB)
'I
2 I
I X I
(0 X 0)
8
12
13
15
21
38
44
53
1
47
4
2
1
2
2
2
1
4
2
4
2
I
50
52
54
I
I X II
(0 X A)
(A X A)
;~
3
1
1
31
36
49
59
2
64
1
6916
3
322
~---l--
4
6
9
14
1
18
I X II
o X A)
1
1
5
5
19
20
23
3
1
25
29
30
34
37
41
42
43
I
3
2
2
1
2
3
2
3
4
2
3
1
1
2
1
1
1
1
3
Fortsetzung
1
1
3
1
57
58
1
1
1
1
1
1
1
I
3
2
61
--'1--':----
~
56
60
63
I
66
--- ---- -2:-- -2--'1--
3
IIxII
1
48
I
62
65
68
1
5
6
I
I x III
(0 x B)
II X III
(A X B)
7
10
32
1
22
28I 2
33I
35
40
51
!
1
II
1
1
1
1
1
11
I'
Ii: ~
Ii 1 11 II i I
39
~~
I X IV
(0 X AB)
1
1
1
1
1
II
72
I 3
1
1-(-~-:-A-I~-)-I-;~-I-----Ti-~-:-I-l-+-1-1-
t-'---~I,---I--~:~
III X IV
(B X AB)
IV X IV
(ABxAB)
16
46
71
3
1
---t----T--- --
I 3
1
2
I 1
1
Kein Fall
schaften aufweisen. Die Eigenschaften A und B schlieBen sich somit bei
der Vererbung nicht aus. Hat der eine Elter die Gruppe AB, der
andere 0, so konnen die Eigenschaften gespalten werden und bei
den Kindern isoliert auftreten. Wir schloss en daraus, daB es sich urnExperimentelle Grundlagen.
Vererbung nach dem Mendelschen Gesetz handelt, wobei A und B un-
abhangig mendelnde Eigenschaften darstellen. Da die isoagglu-
tina bIen Eigenschaften A und B bei den Kindem nicht auftreten ki:innen,
wenn sie bei den Eltem fehlten, so schlossen wir, daB sie dominant sind. Wir
haben daher angenommen, daB die isoaggl utinablen Eigenschaften A
Tabelle 3. Vererbung der Blutgruppen nach Jervell.
Nr. der
}'amilie
_ Gruppen der Eltern
1 Vater
Muttero
o4
o
16
20
Summe 2
Gruppen der Kinder
--------
-
o
2
3
4
A
---
1
1
3
:3
- 1 - - - - - ' - - - -- - - - - - - - -
8
2
_S_u_m_m_e_4-=--_I _ _-:-___ 1___ _
8
A
0
23
25
27
I
A
4
A
2
2
3
Ii
2
17
21
22
Summe 6
-------- ----- r--
o
1
32
B
2
29
------
5
- - ---
o
B
I
--I--
1
B
A
2
2
r----- --
-
-.-
2
1 -- --
3
-1----'---- ---1----,----------------
Summe 5
18
13
Summe
2
-
---
-------
6
2
B
A
1
-
------'----
0
AB
19
26
3
----~--
24
9
11
Summe
I
--,-
15
I
------ -
7
Summe
:3
3
2
.--------
Summe
--
--
- - - - - ---- - -
4
10
12
15
----,---
28
30
31
AB
--'----- -,-----
-
A
14
Summe
B
2
A
AB
I--A"'B=----- A
1
3
1
__1_-,-__2___
1
:3
4
1 _ _ __
-3--1-'~
2
5
2
1
4
1
-----1-5-
r --
1
1
I
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Ober die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
und B unabhangige dominante Merkmale darstellen, denen nach
der iiblichen Fassung das "Fehlen" dieser Eigenschaften "nicht A"
und "nicht B" gegeniibersteht und die als zwei unabhangige Allelo-
morphenpaare nach dem Mendelschen Gesetz vererbt werden 1).
Wir haben, wie aus unserer Publikation erheIlt, die entsprechende Erbformel
angewandt und auch die forensische Bedeutung klar erkannt und sogar in einem
Tabelle 4.
Vererbung der Blutgruppen nach Awdejewa und
Grizewicz. (Zitiert nach Kolzow aus Lattes.)
Komblnationen der ElternAnzahl der
Familien
Ix I (0 X 0)
Ix II (0 X A)
IIx II (A X A)
I X III (0 X B)
ill X III (B X B)
II X III (A X B)
I X IV (0 X AB)
II X IV (A X AB)
III X IV (B X AB)16
14
16
13
3
14
2
4
2
Anzahl der Kinder in leder Blutgruppe
1(0)
33
15
6
18
1
4
2
II (A)
III (B)
IV (AB)
3 2) I
14
27
2
19
8
12
12
6
3
1
1
I
2
1
4
1
Tabelle 5. Vererbung der Blutgruppen nach TebbuttundMacConnel.
Komblnationen der Eltern
I X I (0 X 0)
IIx II (A X A)
Ix II (0 X A)
I X III (0 X B)
I X IV (0 X AB)
Anzahl der
FamiIien
5
1
3
1
2
Anzahl der Kinder in leder Blutgruppe
1(0)
17
1
3
2
I II (A) I III (B)
IV (AB)
I
2
7
i
I
i
!
7
I
I
1
5
FaIle angewandt (das Kind und die Mutter gehorten allerdings der gleichen
Gruppe an).
Die allelomorphen Paare bezeichneten wir als A und nicht A, B und nicht B.
Die Tatsache, daB Eltern, die der Gruppe A bzw. B gehoren, Kinder ohne
A und B zeugen konnen, erklarten wir somit durch die Annahme, daB es sich
um heterozygote Eltern handelt. Da die Mendelsche Art der Vererbung als
bekannt vorausgesetzt werden darf, werde ich mich begniigen, unsere Erbformel
anzugeben, wobei ich jedoch, wie dies jetzt in der Genetik iiblich ist, die re-
cessiven, mit A bzw. B mendelnden, allelomorphen Eigenschaften "nicht A" und
"nicht B" mit a und b bezeichnen werde.
1) Wir dachten bei dem Beginn unserer Untersuchungen, daB A und B miteinander
mendeln, also allelomorph sind. Nachdem wir aber gesehen haben, daB in den Ehen
A X A die O-Gruppe, nie aber die B-Gruppe auftritt, haben wir diese Annahme fallen
lassen und zwei allelomorphe Paare angenommen. Die Vorstellung multipler Allelomorphie
war damals noch unbekannt. (Siehe spater Bernstein.)
2) In einer einzigen Familie.11
Experimenteile Grundlagen.
Ich mochte zunachst das gesamte tatsachliche Material angeben und erst
dann die Berechnungen und die vorgeschlagenen Erbformeln besprechen. Das
bis jetzt vorhandene genetische Material um£aBt bereits iiber 5000 Kinder,
die Art der Publikation erschwert aber auBerordentlich eine einheitliche Dar-
stellung. Die Tabelle von v. Dungern und Hirszfeld enthalt leider keine
Tabelle 6. Blutgruppen der Neugeborenen und ihrer
Eltern nach Dyke und Budge.
Gruppe
--V-I-~
o
o
o
Gruppe der Kinder
--- 0 -
31
9
8
A
AB
IoI
I~;I:
AB111
AB1A1
A
A
~
-1-_-A_--_ _ _ 4I
12
~_-,I:--A_~__-,-- --- - f--I__1 ----+
1
1
1
1
1------1---
Angaben, welchen Gruppen der Vater oder die Mutter angehorten. Die Proto-
kolle selbst konnten wir nicht mehr finden. Einige Autoren publizierten ihre
Stammbaume genau, d. h. unter Beriicksichtigung des Geschlechts, bei manchen,
die besonders reichhaltiges Material gesammelt haben, habe ich personlich dies-
beziigliche Angaben erbeten. NamentlichMino, Frl. Pliiss, Staq uet, Snyder,
Furuhata, Schiff, Reim, Bais und Verhoef und Klaften mochte
Tabelle 7. Vererbung der Blutgruppen nach Keynes (aus Lattes).
Kombinationen der ]lIternNummer
der Familie
Ix I (0 X 0)
II X II (A X A)
I X II (0 X A)
I X IV (0 X AB)
II X IV (A X AB)
III X IV (B X AB)2
2
5
1
1
1
Anzahl der Kinder in jeder Gruppe
1(0)II (A)
4
4
86
5
III (B)
I IV(AB)
I
2
1
3
2
1
ich fiir die liebenswiirdige Zusendung der genauen Stammbaume bestens danken 1 ).
Ich werde daher die Publikationen der Autoren auf verschiedene Weise mitteilen
miissen: dort, wo mir keine Daten iiber die Gruppe des Vaters bzw. der Mutter
und das Geschlecht des Kindes zur Verfiigung stehen, bringe ich diesbeziig-
liche Ergebnisse in Tabellen, die nach den Verfassern geordnet sind; dort, wo
ich iiber aHe Angaben verfiige, bringe ich das betreffende Material in eincr ge-
meinsamen Tabelle, die ich spater ausrechnen werde.
1) Sollten sich trotz ailer Sorgfalt, die ich fiir die Zusammenstellung dieser Tabellen
verwandt habe, Fehler hineingeschlichen haben, ware ich den betreffenden Autoren fiir
entsprechende Hinweise dankbar.12
Dber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Die Tabelle von Keynes entspricht einem Stammbaum von 4 Generationen.
Die Familie ist die groBte bisher beschriebene, weswegen der Stammbaum nach-
stehend wiedergege ben werden soll:
Tabelle 8.
A-A
:
I
1
,I I
~I -1--~----!
o A-O 0 A-O 0 A-AB
1
A
A
!
! - - I1 --- - I
1
0 A AB-B AB-O A A 0-0
I
1
i
O-OO-A
?-A 0 0 ?--O--?
1 I ,--- ---I
~
i
?-?
I
!'
00
i
BAAABB
_L
I
I
I
A-OA-A
I-I!-I-1-,1
o O-A
[1--1II
1
AOO OAAA OOOOOA
lch mochte in folgendem diejenigen Untersuchungen zusammenstellen, bei
welchen alle notwendigen Daten, wie die Gruppen des Vaters und der Mutter
und das Geschlecht des Kindes bekannt sind. Zunachst gebe ich eine Tabelle
von Dossena, der an der gynakologischen Klinik in Modena die Neugeborenen
und ihre Eltern serologisch untersuchte.
Tabelle 9. Vererbung der Blutgruppen nach Dossena.
Gruppen
Gruppen der Kinder
-Sc---~O'I--=TC--I-s-f-T--I--s~-I---:sc--A"IB-----CT=-l)
Mutter
Vater
--
\_ _o
~I
I~ _-I-_-~C------+I-~!'--~-~--I-1~--~-r-----I---f---I----
AIA
0
~-I-!
16
-
BIB
o
I
I
~
14
I1
i
6
'I
1
r
-
--,--- - --
----+1-;- - -; - 1---2---~- I
1
7
- -
--~
1-----1~:--~1--;
---c---'----=c--- -
~
I1i---- -1---
2I
3
:
-~
-I --~-
---1---
1 I 1-1-:- --------,!--
~-I---- --2-2
~AB---I~'I-----:l
.....
I
-~~ +~t ~-~--;-.~1-~-; :-1- 1 1 ; _~-'c-I!~__
J_.
Dossena hat noch weitere 100 Falle untersucht, sie aber nur summarisch
publiziert; ich werde diese Zahlen spater bei Beriihrung der Frage, inwieweit
der Vater oder die Mutter einen groBeren EinfluB auf die Gruppe des Kindes
haben, angeben.
1) S = Sohn, T = Tochter.Experimentelle Grundlagen.
13
Klaften untersuchte das Material der gynakologischen Klinik in Wien
naeh verschiedenen Gesichtspunkten, die weiter besprochen werden. leh stelle
zuniichst die Stammbaume mit Neugeborenen zusammen.
Tabelle 10. 200 Familien samt Neugeborenen nach Klaften.
(truppen del' Kinder
Vater
S-
A
~
Zahl
-
T
,
(j
0 --
3 I 7
- ---I
A
3
0
A
0
I \)
- - - - - ._- - - -
A
3T1 -5
A
I
0
B
B
3 i 2
0
-I
-
B
B
1 1_1
-----
2 ' 1
B
A
A
2
B
------ -
A
AB
AB
A
1
1
~
-iT-
AB
12
9
12
10
16
n
I
43 --: --
1---
-
3
5
AB
--
1
2
------
1
1
1
2
B
33
40
2t
14
8
'
I
2
=---= ~=--
__ , _ _ I_ _ _ _ _ _ _
51
10
4
6
3
1
I
2
10
i
;-1
u
i"j
I
1_ _- :
---~~
29
18
2
6
1
1
Tabelle 11. Weitere Familien nach Klaften, umfassend seine Tabellen IV,
VI und VIII. (Die arabischen Nummern bedeuten die betreffende Familie, die riimische die
zugehiirigen Tabellen. In Tabelle XI werden unterschieden ei = eineiig, zw = zweieiig.)
I
Nr.
)Iuttcr
Yater
-
17, VIII
1
zusammen
0
- - - - - ----
()
4, VIII
zusammen
5, VIII
13, VIII
14, VIII
4, IV
L VI ei
8, IV
7
:
()
1__
----~
-
i
I
-
-
~
---
I
I
1
6
--
--~
3
2
2
I
I
1
1
,,
I
6
I
-----
I
i
I
I
1
2
-1---
----
1
I
1
- - - -1-----
---
2
1
I
I
i
AB
1
!
!
I
~
10
I
I!
--- -
I
!
7
2
1
-
i
1
1
1
2
B
I
I
2
2
A
:
2
-~
A
--- --------
()
8, VIII
A
9, VIII
16, VIII
19, VIII
1, TV
14, IV
10, IV
16, IV
1. VI zw
- - - --- -
H
zusammen
--
---
~~
0
I
- - -t-----::------ - -
Uru\1I,en del' Kinder
--
I
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Ober die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle 11 (Fortsetzung).
zusammen
Nr.Vater
15, VIII
17, IV
4,zwVI
3A
Gruppen der Kinder
I Muttero
IA::
-I
AB
B
A
I
---'--I-------.!.-I-
---+---2~1- 3
-~------1--2-,V-III-'-~-o--II~ B
II2;I
II6I
20, VIII
2, ei VI
zusammen
3
I
-----I-I-~-,i-~-II-I---B--.~II--o---I----I-~II---~II--3--+1----
--1---;\---
13. IV
---~-3
zusammen
6, VIII
11, VIII
6, IV
A
I
1
I
----:-1--+-1- 4
-
----I
B
' - -
1
1
1
2
1
i
~ciTI
I
6,
zw VI
zusam-m-en- - - - 5 - - - - - -I-~ ~ - - - '--1- -- 1- -~3--1
'I
10, VIII
12, IV
15, IV
9, IV
12, IV
3, ei VI
B
I A"
!
~
I
2
2
3
2
i
1
i
2
I'
5, zw VI
5, IV
1
1
I
1
I
1
zusamm--en-1-~-8--1---~I~----I---4--TI--4--i--3-~i- - 1 - -
_I-~~:-~-I-~-~-II~-B--~-B-----_+I--- ~I---;-_+I---
zusammen2
zusammen2, zw TI
2
3
11, IV
o
AB
1
1
AB
1 0
1
---
I
I 4 I
i ~-I~--:--i
I
1
3
I
I
I
1
zusam~m-e-n--l----'-:-I--+-----'i----- -I---+I----If-----+-- - -
I
18, VIII
3, IV
3, zw VI
zusammen
3
AB
i
I
A
1
1
I
I~I
I
I2I
1I
1I
21
1
1Experimentelle Grundlagen.
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Furuhata publizierte die ersten 100 Familien unter Angabe des Ge-
schlechts der Kinder, sie sind in den groBen Tabellen aufgenommen. Nach
einer brieflichen Mitteilung gebe ich eine Zusammenstellung von 399 Familien.
Tabelle 12.
I
Vererbung der Blutgruppen nach Furuhata.
Gruppe ElternFamilienzahlKinderzahl
OXO46
96
47
50
22
74
24
17
20
3
399127
253
135
151
61
178
77
44
63
3
1092
OXA
A >( A
OXB
B
B
AXB
0/< AB
AXAB
BXAB
ABXAB
1-
zusammen
I
r
Gruppen dcr Kinder
----
o
B
A
127
116
28
59
9
38
1
AB
134
107
2
91
52
44
41
28
27
1
285
52
35
18
15
I 378
44
24
21
2
94
-~~-------.-
361
Thomsen untersuchte 202 Familien. Die Ehen mit AB haben genauele
Daten und sind daher weiter unten angegeben.
Tabelle 13. Vererbung der Blutgruppen nach Thomsen. (Zusammen.)
Grllppe Eltern
0> 0
0>( A
A:A
O>B
BXB
AXB
O>AB
A>; AB
B>CAB
ABXAB
- - - - -- - -
zusammen
I
Familienzahl
41
68
22
13
1
22
18
12
4
---
Gruppen der Kinder
Kinderzahl
0
127
171
80
47
2
68
46
47
17
5
610
1
202
---
A
I
I
B
i
AB
1
102
70
126
69
10
18
1
13
29
1
13
2;3
5
10
2
85
16
20
20
2
231
-
237
26
22
7
1
56
Tabelle 14. Vererbung der Blutgruppen AB nach Thomsen.
Vater
o
zusammen
I
I
Mutter
AB
Nr. der
Familic
7 1)
8
10
11
14
15
18
7
Gruppcn der Kinder
o
A
2
3
1
B
AB
Zusammell
2
3
2
2
5
4
2
1
11
22
-- ---i-- - - - - - - - - - - - - - -
12
5
17
1) In dieser Ehe war noch ein Kind AB, welches wahrscheinlich von einem anderen
Vater stammte und daher nicht beriicksichtigt wird.1 Ii
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle 14 (Fortsetzung).
VaterMutter
ABo
Nr. der
Fanlilie
Gruppen der Kinder
I~-o-'I---~----'-----IZusammen
I1
11
1
2
22
3
5
5
6
2
1
1
AlB
1
2
AB
3
4
5
6
9
12
13
16
17
11
I
zusammen
1
2
3
2
21
22
- - - --~-----'-----_+_-
I
zusammen
i
;~
I
3
2
5
2
1
1
20
:
----:-----8-1
- - - - --A---:--I-A-B-- - - 2 0 - - - -
I
I
I
2I
8
1I
1
2
1
II
!
7
A
I
19
I;~
I29
30
zusamlllen- I- - - - - ' \ - - - - - - -
13
3
!
----I----+-- -
I
AB
---~-
zusammen
r;- ~_~
B
3
I3
I4
1
!6
1
I3
I
15
I4
!1
1
i-
i
I: -_
7-1--2--
14
2
i
31
7--
7
5
2
1
1
16
-L-_
--_-~--I--_ _
I
- -
I
I,
3;- ---1,----'1-
6
!
5
11
--4-!--2- - ' - - - 6 - -
Iii
AB
--3-1----7- - -
~Il
- - - ----1--------
I
AB
zusammen
:
II
28-
- - -----
I:
-r----B--:--A-B--r----~!-
zusammen
1
1
2
2
26 I
28 ~r_-----.
I - -1
,
I
1
- - - - - - ------r-------
- - - - - - - ( - - - - - ' , - - - - 1 - - - - - - --~---
AB
1
35
1
4 !
2
__
6
--~1~-2-.-1-l--~ I _ _ _
4_
-:
2
I
1
I
1
4
1m folgenden gebe ich die Statistik in der Form an, die hoffentlich bei
spateren Arbeiten berucksichtigt und die den Genetikern eine gri:iBere Ein-
sicht in das serologische Material gewahren wird, und zwar unter Angabe der
Gruppen der Eltern und des Geschlechtes der Kinder. Die Stammbaume von
Frl. PI uss 1) sind auseinandergenommen, so daB z. B., wenn eine Tochter selbst
1) Bei der Numerierung behalte ich die Nummern von Frl. Pliiss, die den ganzen Fa-
milienstammbaumen entsprechen, und fiige die Buchstaben a, b, c bei, urn die einzelnen
Ehepaare zu unterscheiden.17
Experimentelle Grundlagen.
Mutter ist, so findet sie sich doppelt, und zwar einmal in der Rubrik ihrer Eltem,
das zweite Mal, wo sie selbst als Mutter auftritt. Bei Ottenberg und Schiff
sind die wenigen Kinder weggelassen, wo das Geschlecht nicht angegeben wurde.
Bei Staq uet unterscheiden sich die Zahlen leicht von den publizierten, da
ich auch einige nachtragliche Familien, die Verf. mir brieflich mitteilte, beriick-
sichtigte. Auch das Material von H. und L. Hirszfeld und H. Brokman ent-
halt einige noch nicht publizierte Familien.
Tabelle 15. Vererbung der isoagglutinablen Eigenschaften unter Berucksich-
tigung der Gruppe des Vaters und der Mutter und des Geschlechtes der
Kinder nach Ottenberg, Learmonth, Kirihara, Pluss, Mino, H. und L. Hirsz-
feld und Brokman, Staquet, Furuhata, Tschida, Kishi, Laurence
H. Snyder, H. und L. Hirszfeld, Reim, Bais und Verhoef, Schiff.
Eltern: 0 X O.
Nr.
14
17
22
25
26
39
40
40a
50
50a
53
59
--
-
zusammen
12
-
Verfasser
0
S
I
1
1
1
1
1
!
I
Ottenberg
I
I
3
!
1
I
1
1
1
1
2
1
1
1
1
1
11
T
I
I
1
I
I
I
I 10
1 I
I
I
I
I
l~
Learmonth
I
!
i
i
I
i
1
la
Ib
4
5a
70
100
17a
PI uss
2
1
2
2
3
;!: i I
-
zusammen
I
1
2
I
!I
I!I
25b
3
i
I
11 1-1-3--'-I1·~3---'---'---'--I--'-1-----'1--1'-------1- - 1 - - - ----
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Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater 0, Mutter 0 (Fortsetzung).
N, 1-. f-T-: s i T
Gruppen der Kinder
A
10
432 I
3
I
502
I
72
1
Verfasser
BlAB
s--li- I s i T
Kirihara
I
I
3
2
ill
82
2.
110
1
zusammen - --6- -11 I
i
i
3.
9i
I
-,--_'-_--,-_~I
I
II
____ . _ - -
I1
II
_~
_ _ _ _ _ __
H. undL. Hirszfeld
und H. Brokman
I
-------~-
1
2
3
~
5!
4 i
4
I
: I
1
2
Staq uet
I
! II
II
2
I
I
- - , - - - --- --,·----,---i--+---,---+--j--~I------~----
__ ~u~11,~m~n___
9_ 16
5
1I 19 III
2
11
3
4
1
5
6
-----::--
10
zusammen
61 II
~ Ii 1 I[
I
l'
I
i
I
I
K. Tchida
T. Kishi
II
[
!
I
I
I
~---~t--T-.-F--u-r-u-h-a-t-a-,-~
I
I
I
I
I
-~I--I-I--I-
und19
Experimentelle Grundlagen.
EItel'll: Vater 0, Mutter 0 (Fortsetzung).
Nr.
- - -
o
1
-s-I-T..l s
10
16
17
21
24
25
31
35
37
42
46
49
61
68
73
74
75
82
97
100
102
103
107
108
III
113
117
122
123
124
126
132
136
144
147
150
152
154
164
188
193
-
-
-
1
I
1
I
2
3
I
3
4
4
3
3
1
2
zusammen
I
der
I
I
I
2
2
2
I
I
3
2
4
1
4
1
21I
1
3
1
1
23
2
2
2
1
1
3
2
3
3
2
1
2I
I
I
4
2
2
1
I
3 I
;
i
!
1
2
I
I
11
1
S
Seh2
2
5
-
Laurence H. Sny-
1
I
1
I
17
~
Verfasser
-
SiT
195
i
i
198
199
I I 3 I
i
zusam-m-e-; 4_4-_- -_7-.~-_-_---'1-7-5-
..-_'I- .__---'1
-----
--
3
4
2
1
1
I
2
Gruppen der Kinder
I
- B---AB
A
I
i I
8
,
1
I -~-
-_-1-1--1-
I
I
__ _
I
Heim
I
I
I
I
1-
----------
2*20
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater 0, Mutter
°
(Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
T
S
1
2
----
zusammen
3
10
11
20
30
32
53
36
44
45
46
47
3
1
4
2
1
2
1
11
zusammen
12
13
14
15
13
2
1
1
2
14
T
S
I
I
I
I
I
T
S
I
I
I
I
I 7 I
I
I
I
Verfasser
Bais u. Verhoeff
I
2
F. Schiff
4
1
1
1
1
1
2
I
I
I 5
1
2
1
2
2
----
zusammen
11
12
3
4
5
6
7
8
9
10
I 2
AB
B
Is~-
0
I
2
7
2
I 61
1
1
3
1
1
4
1
1
2
2
I 26
I
I
I
I
I
I
I
I
I'
I
I
I
I
I
I
H. u. L. Hi r s z f e I d
I
I
I
I
Eltern: Vater 0, Mutter A.
3
6
9
10
27
29
35
64
- - r--------
zusammen
8
zusammen
4
11
14
27
34
37
6
2
1
1
1
I
I
1
1
1
2
1
1
1
1
6 I 3
2
1
1
I
3 I 4 I
1
1
1
1
2
6
Ottenberg
I
2
1
1
5
1
1
1
1
5
I
I 2
I
3
2
1
1
I
i
I
I
III
III
I
I
I
I
i 9 I
Learmonth21
Expf'rimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater 0, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
PI iiss
6a
6c
6d
8a
lOa
11
12a I
13c
15c
--
zusammen
-----~
I
-4-1
11
2
I
I 1
9H
7
I
I
Ii
1
A8
05
I
1
1
1
1
•
i
I
!
6
I
i
I
2
2
1
1
II
II
-----
--
I ___ _
-----
I
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
I
!
,
2
2
2
I
I
I
I
I
2
2
09
2
I
1
2
1
___ GOLD _ _ _ _
11
3
-------
08
zusammen
-I---I-K-ir-i-h-a-r-a------
____',-_~--_:_1~__
2
1
06
o 10
o 18
.
I
---~-,
A3
A4
A7
--------
~7-'19--6
E :I~:
1
4
2
2
:
3
:
!~:
75
90
,.";'-;;;e;;-
Verfasser
-S-I T I- S~T--'~-~S~B-I 'l~-I- S-~B ~~
Nr.
5
3
1_~_1____,_ _
1_ _ _
7
I
16
I
I
- - / - - - , - - - - - , - - - - - - - - - , - - - - - ' - - - - - --~ - - -
Mino
1;
1
i
-----'-----
, 1
I
122
tiber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Elutes.
Eltern: Vater 0, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
--
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
._-
I
I
zusammen 1 2
----------
s
0
I
T
I
I4
I
2
2
I
I2
1s-l~1
5
I
2 I 5
2
4
4
2
2
3
2
I
2
4
I
I
I
I
7
8
10
I
13 I 19
I
I
I
I
I
I
I
I
2
4
I
13
15
38
41
43
45
58
64
66
70
77
80
83
84
94
95
105
115
119
131
133
142
146
157
----
26
Seite:
I
I
I
I
2 II
1-25~
I
:
I
Verfasser
T
Staq uet
2
I
I
I
I
3
3
2
I
I
I
2
j
I
I
I
I
--~-~--
I
I
I
I
I
II
II
I
9
I
I
2
I
2
I
I
I
I
I
I
I
I
Laurence H. Sny-
der
I
i
I
!
i
I
I
I
I
I
I
I
I
I
2
3
I
I 2
13 I 18 I 30 i 39 I
I
I
2
3
2
2
2
2
I
3
2
I
I
I
!
I
3
I
I
-----
--~-
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
II
2
3
3
2
2
I
I
I
I
I
2
I
3
I
I
I
2
I
I
I
I
I
I
I
I
I
2
I
I
4 I I
I
I
I
2
I
AB
S
I
I
I
I
I.-
9
II
T
I
I
II
16
17
21
23
24
27
- - --
10
zusammen
-~----
I
I
6
S
. - - ..
I
B
I
I
I
I
II
I
I
I
i
I
I
---
..
_-Experimentelle Grundlagen.
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Eltern: Vater 0, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Verfasser
Nr.
26
Ubertrag:
18 I 30
1 I 2
3
13
158
164
165
167
169
1712
3417
I 1
1
I
1
Laurence H. Sny-
der
:
i
I I2!
1
1
39
1
I
3
i
'
3
I
2
1
I
I
1
I
i1
!
1I
i
II
---1----------- -
I!
Heim
__ ~~ _1____ _1_1_~ I_i_---+--i__ i__ _
1_,
zusammen
14
20
28
Rk
121 I 39 '53 -1-
I
2 I
!
I
1
II
I
I
!1
I2 I 1
I
I
~_C!_n _1_1_2~!_IJ ___--+I___
I
___
zusammen ~_2--+-1
3
4
_
zusammen
_
1
I 2 ~
I 1 I
-'-I_ _- - - ' - _ _ _ _ _ _ _
1
l1i2
_____
___
_
__
32:
2'- ---'1 1
22
1
1
r
I
Baisu.Verhoef
I
i
i
I I
--1----'---,-
I---~--,---~-----~--T_---:---
5314 1 45
1
2
4
14
25
~
28
31
38
39
1
42
1
61
--------
zusammen
Ii
__2-----:-!_6-+--I_l__i_I-_'__1_-;-:___ ,--1__ ,________
111
I
2
~ ~
~_
_
I
11
7
----- ~
18
~~
21
22
23
1
1
~
1
2
I
I
I
I
II1
1--
II
1
2 !I
3 I
I 7 I 7
I
I
1
9
2
i
i-- -
2
1
2
~ : I:
I
-, --,
iii
-1-
------
---
-H. u. L. Hirszfcld.
I
'
II
iI
Ii
1 iii
:!
---
I,
2
2
--I-F-.--S-ch-l-·f-f-----
iii
i
1
1
1
1
1
I
3
1
1
:
I
i
28- - - -I - - - -1 - I- - -1 - - ,I - - - - - - - - - - - - - - - - -
-----
zusammen
12
7
I 8 I 9
I 14!
I
i
I24
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater A, Mutter O.
Gruppen der Kinder
Nr.
0
S
--
zusammen
- -
zusammen
8
15
20
28
30
47
66
67
8
I Tis
I
1
1
I
I
1
1
2
1
I 41
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
6
I 1
I
I
2
I
I
I 2
I 1 I
I
I
7 IIII
I
II
I
II
II
II
I
I
3
2
2
Ottenberg
Learmonth
I
I
I
I
I
2
I 2 I
'll
I
1I II
IIII
2
3
I
~
Verfasser
T
I
I
I
I
2
I
I
I
I
1
2
1
I
1
I
I
I
I
1
I 1
1
1 I
s
T
Tis
1
6 I 2
B
I
I 1
I
8
16
17
19
22
24
25
32
8
6e
6aI
7
8b
lOb
13b
14
14a
15b
16a
19
22a
23a
29b
30
30a
30c
31aI
32
38
38a
38c
38d2
40d
- - _!Og
zusammen 25
A
i
I
I
------
I
I
-i
I
I
I
I
1
-----~--
PI uss
I
I
I
I
I
1
I
I
I
1
1
2
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
2
I
II
I 1 I 1 III
1
1
1
I
1
1
I I
2
I
1
1
1
I
I
I
~ I
I 1 I
9 114 i 18
15
1
I
I
!
!
I
I
I
--
i
I 1 I
1
125
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater A. Mutter 0 (Fortsetzung).
1f
Gruppen der Kinder
Nr.
19
34
36
40
59
62
77
- 8-O-T-I-8
1
2
2
1
1
1
3
97
100
101
107
1
1
119
127
_~A ~
A5
!
1
1 I
3
1
i,
I 1
I 3
I
2
T
I-~ ~B T
1
1111
Verfasser
Kirihara
1
I
I 1
2
1
1
1
1
I
I
1
~
1--1 ~ ;- 1-·
134
1
zusam-m-en---I4--1-1-3--i1-9-i--I-I2
A6
S
4 I
I
I
I
---1---
-Hir~zrf:~~::d
A 16
B5
04
07
I
1
I,
1
1
1
1
2
I
1
Dab
1
Kon
1
1 I
I 1
Myd
zusa~ -9-- -4-1-4-5-1- 5
I
3
4
71
1
21
111
1
11
10
12
16
20
21
27
1
55
70
71
72
73
~ I 1
1
Mino
1
I
1
1
1
1
1
2
1
1
46
48
49
54
i
2
2
3
1
1
1
1
!
1
2
1
1
2
2
1
2
2
1
1
75
1 I
I
82
2
1
2, 1
85
2 'iI
86
2 I
zusammen --23-- 12-114191 14
1
1
-
1
----~----+--II-------
I
1
1
1
1
226
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Elutes.
Eltern: Vater A, Mutter 0 (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Verfasser
Nr.
2
2
2
1
1
1
1
1
I
2
2
;
1
;
1
I
iii
4
~
Staq uet
I
2
1
I
1
1
1
1
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
5
18
23
27
28
Laurence H. Sny-
der
1
1
1
29
36
39
48
56
2
3
1
57
3
71
86
89
92
109
112
1 120
128
2
2
2
1
1
1
2
1
1
72
76
1
1
1
2
2
3
2
2
3
2
2
2
1
1
1
2
1
1
1
3
1
2
i
I
1
21
II
I
1
3
-ii--12----i-#-2-5--,#·~3-1-----i1----T-I---+1----+1-- 1 - - - - - - -
134
1
137
-Seit;- -23- -1-
5
I
IExperimentelle Grundlagen.
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Eltern: Vater A, Mutter 0 (Fortsetzung).
Nr.
Ubertrag:
23
139
140
149
155
156
~~:
Verfasser
Pliiss
1
~
1754
~~:~
I
1
1
2
1
1
1 i
1 I
~
i
I
I
I
2 I
I
1 I 1
184
2
1
1
2
186
1
1
2
1
191
1 i 1
194
1
2
197
I
1
2001,1112
_zusam==m=-en -__--;3=-9-=--1-3::-:0::--~,_-=2-:-1~,--;3:-::7:--_----:-46-=---
__-----_'1
2
6
9
10
18
Teufel
Gam
Waner
_z_u_sa_m-=--m_-_en=- _ 8_
8
9
_z_u__
sa_~_m_e_n_;- 2
I
zusammen
-------
13
26
35
48
50
5
29
30
31
32
33
34
35
!
2
5
zusammen
I
2
,I
2
I
Heim
I
1
1
! 1
I
i
1
I -2--7--13 ---1----1- - - -__~- -=-- ---
I
I.
2
2
1
1
51!
_ 3 -- - 7_ 2 ~[~ i - -i
;
J----=- ---- -I--_~
-=
i
1
1
-- ~
-=--_ - ___--
Bais u. Verhoef
F. Schiff
2
1
1
4
1
3
I
-
1
2
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
9
--
--
I-
1_ _ _ -
____ _
I
----t------
-----
H. u. L. Hirszfeld
I
1
1
3(\
37
38
39
40
41
13
1
!
2
---_-'1-_-___ -- ----
i
1
i
1
1
1
2
2
1
2
2
1
2
1 ,
1
!
2
--------------------c---'I- - -I- - - - - - - -
,
15 !
8
9
-----28
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater A, Mutter A.
I I----:csc--if--CT=--#'-s--C~--T-I-s+TI-s-.A-,1
Gruppen der Kinder
Nr.
Verfasser
B-=Tc-
Ottenberg
12
19
31
33
41
52
62
62a
61
9
zusammen
3
2
5
I
I22I
--I--I-I-- S4i
I
I~
E
zusa~
7
6b
7a
7d
13cI
23b
24a
28a
3Ic
3Id
34
I
I
I
I
i
~ rI J_--+_--+-_--+-__
I I I
~ I;
Learmonth
I
1-------
---i---i---:-----,--+---';--- - - - - - - - - - - -
1
i
I
I
I
I
I
·
I
I
Iii
Ii; I
_!_~~ I_I+1__1--+-1__+I_I~I__ J____-;-I_-:-I__
zusammen
12
I
I
I
2
I 6 : 14 112 I
: I~
4
8
II
12
15
28
2
I
53I
I2I
3
61
71I
52
I
i~~
112
113
Pliiss
I
I
I
!
i
I
I
II
II
!1
!I
I_ _ _ _ __
I
l-
Kirihara
I
I
132
2
I
I
133
2
137
2
Iii
-
- - ---:----:---',--',--;----+----;---1-------------
zusammen
16
! 2 26 15
I
I
I
I
I
I29
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater A, Mutter A (Fortsetzung).
Nr.
Verfasser
Al
2
A2
Bl
01
1
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
1
1
2
1
02
03
018
SIC
PRZ
1
z_u_sa_~_-_m_~_~-_It----_
9 -- 2- {
__
87
12
------
4
__
-
-'---
I
------
Mino
I
II
1
I2
3
2:
2i
I
3
1
1
2
1
63
--
11_
IIi
1
3
I
1
1
1
61
62
zusammen
I
1
40
42
60
1
3
I
I
19
30
38
I
9
I
,
14
15
1
2
1-1- 1
!
2
1
1_1~ 1_
i
18
11
I
--il--j----,----:i----1
11
i
14
15
2
~1~8
:
1
2
5
2
i
_ _19_1__
zusammen
10
5I
1
29
30
I
I
i
1--
St~-~~~t
_
I
1
1
1
19
1
2
1
34
35
i
!
I
36
2
I
-----
1
1
2
1
1 2
~
_
!
I
I
I
1
1
1
4
I
---
I
33
10
-
___
1
2
31
32
_;_~_
I
I,
12
6
1
_ _ ___
I
1
~
i
~_ _ _ _,_ 1- ,1_ =_=_1- ,- _ =_1_ _ _ _,_ 1_,1__------+!
1
zusammen
2
3
- - -
- - - -
9
I2
!9
,
I
T. Furuhata,
K Tchida und
T. ICishi30
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater A, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
- -
2
o
----"
SiT
A
--------
3!
1
30
54
62
63
67
127
I
Laurence H. Sny-
der
3
2
3
1
1
1
1
2
2 I
1 I
1
2
3
2
1
2
2
2
1
2
1
I
2
1
1
2
2
1
2
2
2
1
130
143
~~!
I
1
87
88
91
93
98
110
116
118
125
!
2
2
33
40
52
Verfasser
B
S!
I
3
3
6
22
I
SIT
2
2
1
1
I2
2
I1
I!
1
1
I
2
~ I:
1
~~~
;
I
~
_J~~__ 1_,'----~--'I_~_I_---'--I__ " _
1 __
zusammen32
zusammen4
8
11
Rh
4
10
11
2
10
I 5 I 50 ! 39
!
1I
1I
1
!
1I
1I
2
5
7
i
~ I
1
I
Heim
I
I
I
I
I
I
I I i
ill
Bais u. Verhoef
I
--4---~--+--~--~-~~---~-~--I----------
zusammen
1
I
"---1--1--"'-----""-
;!
83
2
I
---,'-!----:-----!--~I-----,'_,- - 1 - - - - - - - - - -
1;I
3I
2
I
F. Schiff
34
1
2
I
I
_ _52 _ __
_-\-c:c2~___=2'___\_-+_-~--+---I-------
zusammen
5
I 3 I 6 10 I
I
I
IExperimentelle Grundlagen.
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Eltern: Vater A, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
--
o
-s-1-'1'-1--8-
46
47
48
1
! ;
A
I
!
1
49
3
50
51
1
1
1
541
2
53
55
2
57
58
59
60
61
62
63
64
1
1
1
2
1
1
;- - -I i1_2- -I;-_2- '1'- - ~__
67
68
23
_ _ _- j_ _
zusammen
7
9
28
H. u. L. Hi r s z f e I d
I
1
1
66
I
1
1
65
i
2
Verfasser
'1'
Sl--~-s
4
1
2
1
1
2
1
3
4
1
AB
1
3
2
1
56
!
1
2
1
1
52
T--I
B
I
_____,___-_;1-_T1__1_
: 32,
I
1
I
Eltern: Vater 0, Mutter B.
Grnppen der Kinder
~~ ~
___ ~r__ --:1--:i; 1_ __
37
6
_3
I
1
l,
zusammen
Verfa.ser
-S-~---i s~-s--T-'1'-1 S AlB T
Nr.
'i
I
I
1I I
20
2-+
3
i 1
I 2 IIII
11II
35
I
Ottenberg
11
1
- - 1 --
I
I
~
1
I
I
I
Learmonth
-- ---------
zusarnrne:;;' --2---13-1-1~1-!-i-I----1
-
..
40a
zusammen
1
-
-
I
I
--
--
I
- -
I
1---'--j----,1--1-=-1-+I---+I---
1--7-
!
1
I
J
: --
----
PI uss32
TIber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
EItern: Vater 0, Mutter B (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
SOT
Verfasser
I
1
13
24
3
37
1
1
73
57
74
109
125
zusammen
1
1
1
1
2
46
47
58
1
1
2
2
3
25
38
41
44
Kirihara
1
1
1
3
1
2
2
1
2
1
1
931179 I 6 I
A9
AIO
B 12
B6
010
012
0161 I
1
1
2
I 2I 1
118 I 13 I
I
I
H. u. L. Hirszfeld
sowieH.Brokman
1
2
1
1
1
1
1
1
1
1
1
I
~~
1
1
1
I
I
I
3
1
zusam-m-en- --9-1----c2,--+1--,-9-+1-~1----:-1-5-!-1---'2'--+1--+1- - 1 - - - - - - - - -
zusammen
50
51
57
3
1
1
2
2
1
1 I
1 I
1
Mino
1
1
II
I
3
I
I
1
2
2
1
I
I
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
39
zusammen
40
41
43
4
~
1~
Se~
4
Staq uet
---1-1 I
1I 2 I
I
I 4
!
1_1_1__1_1_
1:
II
2
I
I-L-a-u--r-en-c-e-H-.-S-n-y-
1
I I1 I
3 13 1
1 11 13 1
:
I
der33
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater 0, Mutter B (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
0_1_
1
Ubertrag:
4
14
3
1
1
26
138
141
148
153
7
1
29
Hein
zusammen
31
1
2
zusammen
AB
SIT
3
1
3
1
1
T6
,
11
2
1
1
2
11
1
1
2
1
I
Laurence H. Sny.
der
-91-13 ----
1
i
.
----,---
Heim
I
1
2
--
12
1-3
3
73
3
3
2
1
-~~-~-~--~-----~-~
2
21
zusammen
Verfasser
2
I
----
---
T
1
187
13BSiT
A
1
166
176
zusammen
TIS
2
3
_ _ - 723
zusammen
F. Schiff
2
70
71
I
1
1
2
1-
2
3-
2I
2I
Bais u. Verhoef
-'!--- - - - - - - -
H. u. L. Hirszfeld
Eltern: Vater B, Mutter 0
52
11
231
2
2
38
48
zusammen
56a
6
1
---------1-4J
1
1
3
1
1
21
zusammen
Ottenberg
!
1
I
:3---
---
------
25114
zusammen
26a
29a2
31a22
38d1
64
5
1
1
--
8
1
Hirszfeld, Konstitutionsserologie.
1
1
1
1
4
PI uss
I
1
1
2
25a 1
Learmonth
2
2
I
,
I
1
4
----'-.
~
:l34
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater B, Mutter 0 (Fortsetzung).
Gruppe der Kinder
Nr.
0
'I
I
A
-8-~'~T-,----::8c--'------:T=--1
8BlAB
1
T ,--8--1-T-
11
i 1
16
89
94
1
4
1
2
1
2
1
1
2
96
108
121
1
2
I
136
-----;-
zusammen
12
!
1
2
III 14
II!.1
iI
4
5
-~
C 19
zusa~-;;-'~-r ~
!
I
I
1
I
I
__ _
1~ ~~I ___-,I__I_ _ _ _ _ __
I
I 1
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
,I
1_ --- 1~-I--l----'I~-~-I'--I--i-"- - 1 - - - -
!;22' --:
6513
_ - - t - _6_8 _i __
1--,-1__
zusammen
Kirihara
1
17
31
39
52
85
Verfasser
--I
I
'
!1-
I 2I
~- M-in-o---~----
-,------'-I~--'-I_1~._l~~-----,--I~_I~~~~~_ ~_~ ___
44151I
_ _ ~~ _ _
2_1 1
zusammen
2
3 I 2'I
1
1
---~~-1--49--1--1--'-1-1-~I--I-ll
-2~1~-1
I I I
I 1
I
1 3
I 3-1--I-'-S-ta-
Q-u-e-t-----
1
, 3
~
I
__________ _
i
i. ~:~~dha~~~I{iShi
------
42
2 I
I
I
I
I
42
----+----1-- -~'---!----'--__:_-_+_--'----+---I--~ ~-~
2
zusammen
2
2
2
!
34
50
59
79
I
I
I
Laurence H. Sny-
der
2
1
96
129
177
196
160
zusammen
----~ -
zusammen
9
81
4 1 1 1 10
1
1
I II!
------,--.!L ~1_1_~J~__ i __J
zusammen
1
1
1
3,
;! 1;
zusammen
9
11
=-=-7-1=--1=-1-=--+-I----'-I------'I~+--I-+-1~-+-I-----l--H~e-im-~---
1
I
1
1
I -!-I
_1 _ _
- -_ _
-
~
I1_ _ _B_a_is_~ Verho~-f-f
I: I 1 IH. u. L. Hirszfeld
1__ 1 3
ill 3 I----'-I_I_____~_
I 7: -1-1-3-·---~~~-~-i--+I--2-~1-2-1~-+-i--:I-~'------~-Expcrimcntelle Grundlagen.
35
Eltern: Vater B, Mutter B.
Gruppen cler Kinder
Nr.
S
zusammen
T
S
.~ T i-s ~I-s A_t :r
16
32
55
3
Otten berg
76
88
98
zusammen69
1
1
1
2
2
3
2
2
14
15
1
45
1
2
3
5
zusammenzusammen14
1
1
2
1
3
1
3
1
"-1=-=5c--;-:-:13
54
44
53
121
3
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
3
2
4
1
50
51
52
53
10
Mino
2
2
46
47
48
49
zusammen
Kirihara
4
3
2
1
6
3
1
1
;'il
zusammen
Verlasser
1
3
4
9
22
129
130
8
---
-~---
o
5
3
Laurence H. Sny·
der
2
4
1
1
5
1
7
L----------;-----;---l---
3
3
1
1
I
I
-I
Bais u. Verhoef
----------
57
2
zusammen
I
F. Schiff
2
Eltern: Vater A, Mutter B.
34
zusammen
1
39
zusammen
1
}_ _ _
1 _ _ _ Ottenberg
I_-----,-_---,----_+--~_ _ _I_l___1 I
1
I 2
I
1 1 ---1---2- Learmonth
__
I
-~------~
3*36
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltel'n: Vater A, Mutter B (Fortsetzung).
- Fa- ~ I
Nr.
0
S
i
'7r~
Gruppen der Kinder
A
T-S
Verfasser
BlAB
-1 T-----slTi S
T
Pliiss
zusammen
4
11
'11515121
1
- - - - 1 - - ---+-------'---1---+--'---+---1--- - - - - - -
* III;!: I:
1;~
zusammen
6
i: 1-; 1 Tl:'-I-
Kirihara
11
i
111
1416 1-12111-4-1-----.-
I
!
1 I
---I-~-!-:-I~-I~
zusam-m-en-
1
2
1
H. u. L. Hirszfeld
undH. Brokman
--4- - -;1----+1---:-2-+-1-1-+1-1-1f---i-1- 1--cl--1- -------
Iii
11111:1 II!
_~89~_1~_~12~_~1_~I~I____ _
~i
zusammen
Mino
:~
60
61
63
64
65
--~
I
1
1
1
1
zusammen
71
72
10
I
3 I 1I
K. Tchida
T. Kishi
I 1
I'
1
1
Ii
--------
1-1- -1-1- - -1- T. Furuhata,
I
67
-
III
41131311121
I
1
2
1
1
1
I
I
!
'
4 I 3I
I 1
I
3 I 1 I 2 I 2
II
1
--I---=----+--=---+---:----j-----=-----+---=---+---=---+----:---t----:-I - -
1
1
2
1
~ I
1
11
11
11
1
1
1
I 1
1
1
2
Laurence H. Sny
der
1
zusammen
1
zusammen
und
Heim37
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater A, Mutter B (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
S
15
- - -- - - -
zusammen
---.,--,,-
1
---
---~-
3
27
43
---
T
i
1
I
I
I
!
- -
1
----
3
I
------
S
!
78
"'AAmmJ
--
T
I
1
4I
-I
r
I
Bais u. Verhoef
-
F. Schiff
I
I
1
--
I
I
1
1
1
1
!
2
2
1
i
1
4
-
-- -
---
I
H. u. L. Hirszfeld
,
1
1
I
:-
I
2
i
i
I
1
---- - - - - - - - -
1
,
I
1
3
T
I
I
I
1
2
Verfasser
AB
!
I
1
1
1
I-
I- S
----
2
1
1
----
1
1
i
I
1
-
S
I
79
80
81
82
83
6
T
I
~-
-~--
zusammen
-~-
1
1
I
B
A
0
--
3
3
1
Eltern: Vater B. Mutter A.
zusammen49
65
2
zusammen30b
35b
3
Ottenberg
1
1
1
1
26a 1
PlUss
1
___
L_-----'!_1_'---_~-_;_-1-------I-----.-~---
Kirihara
14
21
2
48
64
91
1
1
2
1
102
105
I
1
III
3
114
118
I
2
129
zusammen
_1 _ _ ~ ___
11
2
I
All
A 17
SZK
Vojech
zusam~m-e-n-t-- 4
I 5
4
2
!J
_I__ \_________ _
3
I
I
I
2
I
2
L
3
I
2
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
1
1
3
2
2
I
I
_'_~_-
238
Uber die Verel'bung gruppenspezifischer Substanzen des Elutes.
Eltern: Vater B, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Verfasser
Nr.
131
32
34
442
22
1
I
58
I
I
1
I
'Ii
H
! 1
__ -
!1 I
I 2 I 1 _4_
58
62
1
'
I
3
I
7
I
I
i
1
I
1
I
I
1
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
I
1
1
1
1
J_~_ -3- i-t--4-i-c-i-' 1~1 3
19
32
I------r
1
90
99
105
168
181
zusammen
:
1
I
1
68
zusammen
4
I
1
66
69
70
I
___ - - - - - - - - - ' - - - _ - - ' - - - 1 - -
~ I
56
57
Mino
2
1
1
1
zusammen --9-~-1--:1-3~1---2-:--2--1
-
I
2
I'
!
1
i
1
II
IIi2I
I1I
; I
~i
'I
1
!
I
-----1--~-I---l--- ------1
------1---
1
i:
-7--2 -,
_56
zusammen
7
I
:
I 2 \ ~__
1- - ; -
11:
___
1 : 1 -1-1
1
2
--,--_,1--~-
1
85
86
i
II
ij
r
1
90
91
zusam-m-en- --7-
F . Schiff
::,1:
,
I
I,:
1
-I 3
I!
2
2
H. u. L. Hirszfeld
1
1
1
I,
1
2
1
1
1
1
2 -'-i
3
:l--I--f-
I
i
I
-
1
2
Laurence H. Sny-
der
1, -8-
-,-6---
1111
2 -1- 6
88
89
!
1
I 2
87
I
II
21
1
1
2
1
I
!
1
!
I
21-214-r4
1
i 1
-',----+-----1----
--
I
I
639
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater 0, Mutter AB.
Gruppen der Kinder
Nr.
I----O--,--A--,'--R--'[----A-B--
SiT
siT
Verfasser
sl T
-S---'!-T---
____ 1-4-6--r---T-I----l--~1-2--~!_1__~:__~I--.-,I---I--O-t-te-n-b-e-r~g~----
zusammen
1 - 1 - - 11- - - , -1- -1- 2---'----'--------+------+--1-
1 1
1
1
-----1----
1
23
29
38
I
I
1
I
-1-
_zu_sa_m_m_e_n_I---=3:.--. - - 1 -
~.
I
38a 2 1
39b 1
_ zusammen __5_ _ 1
2~
::
I
'
-I
1
l
2 _1 3
4
1
1
1
J - 1 _I _.6
Pliiss
1
I
1
1 I
1-----11--------
---: 1 I i : 1 -I---~-
ill
1~~
- ---
Learmonth
-1-5--1--7 - - - - - -
__
I i I I 11
I'
I
I
1
2
1
4
Kirihara
i
~
I
I
I
122
I
2
1
I
1
1
1
- - ---- f - - - - - - - - - + - - - - - - - - ' - - - - 7 - - - - , - - - ' - - - 1 - - -
zusammen
5
___1_ _ _ _ '_ _ 5__ 2 I 4
4
1 I
1
1
1
__ 2 ':. :F:---i-2-I-M~-
1
zusammen -3-- -
- [-,
3
1
- -i--2 1- ---
1
_ _ 51 -- =-5 _J_3_I~ _ i __ 4_,_~I=--=-I=I.. 1-= -S-t-aq-u-e-t--
zusammen
1_
5
74
77
78
79
1
3 I 4
, 4 _____
I ___1_ I.._L ________ _
Ii
II!
zusamme;----4-------I---l -
- -- --~4---
1
3 ! 1
2:
IiI
1
I
I
II
I
6- 5-I-I-I--r-- ----
1
2
1
43
1
I
1
1
I
1
I
,
20
192 - -
_zusanlme~
3
22
I
1
-----
I
1
3
1
I
1
r-
2
T ---'------I-La-~~-ence H. Sny-
1
Iii
der
1- - -2f -I- -
1 --
I
-;----I---- -
3
5 i 1
Heim
1 _ _ __ __ _
1
zusammen
1
92
93
94
95
-----
zusammen
4
Furuhata
1
56
1 I
l'
I
94
1 i
1
,
- -,-
zusa~m~ ---6- -1-1-1-1-1- -4
I
2
7
\
I 2 : 1- --2-1-, -
--I-
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
1 ---- , - I -- --F~r~ihi, zit. nach
I
26
37:
1
1
3
I
i
l,
2
'1
1
1 , 1
__
1
-+----1-----
------
1
I 1
I
H. u. L. Hi r s z -
feId
-1--'3T-3-11-- 1 - - - - -
140
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater AB, Mutter O.
Gruppen der Kinder
Nr.
1----s-f--T-==S-~-T---I--'-S--1-T-IC---s-AB-I -T-1
2 -'--1_1_lJ~_
_ _ _ _7c-1_----,'___---,-----c-
zusammen
1 ._1 __ 1 2
1 3 IIi
.._1__ Ottenberg
I 11 2-1- -I-~I- -1-
1
1
---I--;!-~1
zusammen i~I!
138
I
I 1
zusa~~--I--: ]
zusa~
I 1 1
I
--1---1---1- 1-
2--1--1--1-2-,-1
53-
r-r
I 1_1..
zusammen _1 _ _ _
1 _ _ _ _
75
76
80
81
82
83
6
1~!
I
I! 2
1'1
1
I
I
--1---:
~
2
1
I!
Mino
2-1---1-----·_-----
I 1I1
I
Staq uet
I
-~-~---!---------
I
IT. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
1
~!
I
~ I
I
4
I
I
II!
~
6
1
---------
1
---+-----1---1--1----'-"---
I
I
2jl1
!
2 ----I -cc1--'-1-3'---+-i--+1--1--
-~---i1-i~ I ;
I2
_ _ ~.
Kirihara
-----
1
--f---- --,------.-.- -
zusammen
1
I 1 I 2 I
!
1
I
I
I
I
1
Ll_l_ 1 1
1
--'-l---'-!-4-I
~~
84
zusam-m-en-i-a
I 1
'
II
I
1
1_____
I
1
-- +I---+I---+I--I-H-~-nu-d·-H-L-:B-H-:'o-r~-z-!-e~-~
1
I 2
1 2
1
I
1 1 1
2--
__ ~--I--
zusa~
1--1 1 1
1 2
~r:
zusa~--I-
Pliiss
i
1 1
I
2
Verfasser
--1-'
I
Furuihi, zit. nach
Furuhata
-L-:·-eu-/-e-n-c-e--H-.-s-n-y- .
-----+---+----1---------
! 3
4
I 1.--1---------
H. u. L. Hirszfeld
_ _9_6 ----,1 .. --'---:--~,---'---:---+--
1
1 1
I
--_._-------
zusammen
1
I
I 1 I
I
:
1
1
Eltern: Vater AB, Mutter A.
2
1
\ 45
zusammen
- -
__
,
---
zusammen
2
--
1
--
29a
1
I
:---y- - I
42
56
zusammen
I
I
1
I
Ii
I
I
+\
I-
-f--
12
I
.
1
-
i
1
3
_.-
1
I
I
I
I
I
I
1
1
1
1
I 1
I -
i
i
I
1
I
I
I
I
!
I
.-
2
I
1 :
I
I
1
I
I
1
I,
I
1
1
1
Ottenberg
I
I
I
I
1
- - I -,-
I
I 1
1
1
IT
--
2
-
Pliiss
---
----
Kirihara
,----41
Experimentelle Grundlagpn.
Eltern: Vater AB, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppeu der Kinder
o
A
B
S-,-T- s---I-f
Jaw.
zusammen
zusammen
2
Verfasser
AB
---
T
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
2
1
292
12
------
I
53
54
zusammen
s
i
55
3
2
1
3
6
----
85
86
87
91
5
zusammen81
172
2
zusammen19
1
I
1
21
12
322
I
21
Staq uet
----
84
zusammen
I
Mino
i --
1
2
1
4
I
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
2
I
3
1
i
1
1
32
11
i
2
Laurence H. Sny-
der
1
1
1
I
1
-------1-------
Heim
29
40
zusammen
2
2
1
104
1
105
zusammen
zusammen
~~ __ 1
Eltern: Vater A, Mutter AB.
Ottenberg
2
_1 __ -
zusammen9
18
28
1
1
-----------
3
1
I 1
zusammen30 ___ J
1
6
zusammen
35
70
120
5
H. u. L. Hirszfeld
2
2
2
32
1---------
2
1
2
Learmonth
1
1
--+~l-I
Pliiss
-----
Kirihara
1
2
1
2
(--
1
1
1
, 1
---,~
2'
-
3
142
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Sub~tanzen des Blutes.
Eltern: Vater A, Mutter AB (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Verfasser
Nr.
!~~ : :1 11 i I I, I
2
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
2
__
zu_sa_m-=-m-=-e-n_#'--------=----2-#'-=------~+I~-~=i=-I--,-I-I---TI---,-2-+-1--+1--=-1-+-1--=2c--1 _______
!i i :;
zusam-m-en-
4
_ _ _ _5_2_
zusammen
I
- --- 88
1-----'---1-3
I
I ; 11 i 2 i 2 I
1
-4-
I I
-1'-1 2
i
3
I
i 2 1- I
Staquet
3 I
I 2--'-1--=-1_1,--------
--1-+----'1-1---'--+-1---'-1-1
T. F uruha ta,
~~
I
I I
II
II
I
I
---I --I- I 2 1
I
1
')
11 11I
!1
K. Tchida und
I 1
I I I I i __ ~. K i S h i ,
-2-1 1 I 1 I ~ -'_3____-===-.. -_----_
~I~------
I
1
1
zusam-m-en- --4-1---+1--~1 2-1
zusammen
2~1-_~1------
----,---T--+---~-~-~--7--I--
89
60
!
MiD_O_ _ __
1
11
2
I
13I
I
1-1- 1
1
I ',
1
I
i
'
1
1
1
Laur. H. Snyder
I
1
Heim
- - r - - - - - - - - ----+-----',--~-_+_--I---,---
zusammen
'I
- -----+----1- ---- ----
!
1 I
1
Bais u. Verhoef
I'
1
16
:----1-2 i ---l-I-T- -___-,_-_'______:
1
1
zusam~en - i
_
--~=_--_=__58_===-1 -1-
zusammen
1
I
'
2
1
J___ 1_ J
1
I 1
----f-~-~~-1-+'--+-1---: -2-
I
-
II
1
:'
:
:
I 1
1
I
--=F=~.'_S_'_'_c,h__if_f_ _ __
! __
Ii I
1
1
1
H. u. L. H irs zf e I d
1
r'
102
I
I
zusam-m-e-n+--4---I----+I--:-'-2-
3 -I
I 2
3 - -1 -,-'-1-3
1
Eltern: Vater AB, Mutter B.
I-
1
--
zusammen
-
---
-
3
- 65
67
104
126
135
--
zusammen
6
---
,
--
1
i
,
I
---I-i
!
---I
-
1
---
1
I
1
I
I
1 1 !
I
1
1
I
1
I
j
1I
1
I 1
,
!
I
I
11
1
2
1
5
1
,
,
1
I 1
,
i
1
3
I 4
I,
1
1
,
1
Ottenberg
-----
I
Kirihara
1
I I
1
3 1 3
~---
-------43
Experimentelle Grundlagen.
EItel'll: Vater AB, Mutter B (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
Verfasser
1---
S
:~
_----If-l~~
zusammen
-
zusammen
:1!31~ll
I
111
-T--[I1
I1
1
4-_-__-1-_=L2_-4-
I
I
17
1
1
22I
1I
- - _ _--1 _ _--+1_____ -
~
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
3-1- 1-, 2] 3~f--_-_-_- _---___ _
- - - - - 1 - - - + - - ' - - - - - ' - - - - - - - ---
zusammen
I
I
I~
1
1
1l i B a i s u. Ve rho e ff
,1I
I1
!
EIt,ern: Vater B, Mutter AB.
88
----
zusammen
1
94
96
97
98
zusammen
4
1
I
----
!
i
2
I
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
2
1
2
1 I
1
:
I
Iii
: 1
---- - --1-1-1----5-1-
2 -1--2--4-------- ---
1
I 1
I
~I
I1
I
-I
-
8
i
I
1-
I 1-! 1 - -Laur. H. Snyder
1
1
1
i_J_~ __
! I
I
1 - -1
:
1
-- ----- - -
- - ---------- ---
zusammen
Mino
J __ _
3
1
101
zusammen
I
I
11
1
1 I,
1
'
-
F. Schiff
Eltern: Vater AB, Mutter AB.
zusammen
I
39b
1
1
2
2
-' __I_~_-
2
I
___ w___-~_,--I-=-2-,-_~_1_
Heim
1
zusammen
1
2
- - - - ~---:---~----I
H. u. L. Hirsz -
1
- - - - - - --I---
107
108
109
no
~~~a~m;:;;j4
1
1---- -
Pliiss
-
22
1
24
1
-! -- -- .
1
1
-
I
2
--
feid
--
--~44
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen dea Blutes.
Tabelle 16. Vererbung der isoagglutinablen Eigenschaften unter Berucksichtigung der Blut-
gruppe des Vaters und der Mutter und des Geschlechtes der Kinder nach 0 t ten b erg,
Learmon th, Kirihara, PI usa, Mino, H. und L. Hirszfeld und Br okman,
Sta q uet, Furuhata, Ts chida, Kis hi, Laurence H. Snyder, Dos s ena,
H e i m, B a i a und V e rho e f, S chi ff, H. und L. H ira z f e I d, K I a ft e n.
Elterngruppe
ViM
Zahl
der
Fam.
12
9
6
o
o
11
12
10
9
6
44
30
10
Gruppen der Kin der
o
I_ _A.--c__
:i _ _ _
Zahl
I_---,AB--:::--I K~Jer
B _
siTI-sITlsIT
11
S
11
13
IS
16
16
10
76
i
lq
10
10
9
13
13
IS
19
1
75
14
1
S
I
!
I
,
I21
19
20
26
36
34
36
11
151
30
10
9
11
I19
40
i
5
I
I
7 !
5
23
S
4
11
1312 I 7
14 I 26
1
7
j
-i --: - I - "-" 473
,--1---
!
1
zusammen
190 1_2_36--,--1_23_0-+1_--+-_7_1 -
'35 I 6
3
5
S
6
4
6
9
"--1
S
o
A
55
7
7
3
13
i 4
21
3
S
3
2
2
4
3
II7
11
12
11
12
10
34
30
33
6
7
4
5
5
6
4
17
5
1
1
10
6
4
'I
I,
I
22Learmonth
21
36
34
31
63
20
130
30
33
11
16Kirihara
Pluss
Mino
H. u. Br.l)
Staq uet
Furuhatausw.
Snyder
Dos sen a
Klaften
Heim
Bais u. Ver-
hoef
F. Schiff
H. u. L. Hi r s z -
feld
I
I
Ottenberg
Learmonth
Kirihara
PlUss
Mino
H. u. Br. 1 )
Staq uet
Furuhatausw.
Snyder
Dossena
Klaften
Heim
Bais u. Ver-
hoef
F. Schiff
H. u. L. H irs z -
feJd
1---- -1-9- Ottenberg
1
3
I
1
6,
13
16
i
I
25
9
1 I
1
53
15
I
12 I
I
51 1
'I
i
9 I
7
----r--!~
zusammen
6
19
7
7
19
1
39
7
Verfasser
T
I
I!
30
7
8
9 I 14
38
208 -8s---iI--97---'1-15-0-1195
1
1
1 1 I
534
-S-- -2--+1-6--+-1-2--+1-7-,)----7-1--'-I----I--~-Ottenberg-
I
1
8
1
6
11 I
!
IS
Learmonth
14
13
9 i 12 : 4 I
38
Kirihara
25
9
14 i IS
15' 1
57
PlUss
A
o
23
12
14 i 19 I 14
1
1 I 1 ,2
64 Mino
9
4
4
5 i 5
IS
H. u. Br. 1)
,
12
11
13 I 12
9 I
45
Staq uet
12
7
S! 6
10,
31
Furuhatausw.
__-'--__+-__3_9__1_3_0--i__2_1-+_3_7_ _46_i:---_,-_-'-_-'i___ ~ Snyder _ _
Seite: 150
8S j 90 1117 [121 1 2
2
I
422
1) H. und L. Hirszfeld und H. Brokman.
1
1Experimentelle Grundlagen.
I
v I Ml
Elterngruppe
"Ubertrag
I
A
I
0
46
Tabelle 16 (Fortsetzung).
Zahl
der
Fam.
----,
o
-8-)
150
T
88 I 90
6 I 5
6
9
5 \ 2
7
3 I
27
40
8
2
:
5
13
3
9
i
Uruppen der Kinder
I
\
T-S
S
121
6
117
10
I
1
8
1
2
-
,
Zahl
der
Kinder
2422
AB
T
27
16
7340
17
12
1
94
159
41
9
Verfasser
Dossena
Klaften
Heim
Bais u. Vcr-
hod
F. Schiff
H. u. L. Hil'sZ
fcld
zusammen
3
9
7
I
16
12
12
9
:
!
A
1
A
2 i
4
2 i
5 i
4 I
10
10
32
10
14
29
4
2
I
zusammen
194
6
2
17
1
3
9
5
o i
4
B
13
6
26
14
11
9
12
9
5015
12
18
11
19
9
39
16
ojf)
1
112
7
7
-
5
8
I
!
i
7
i
12
3
I
610
92832
7
9
19
76
I
488
42 \ 45 204 • 197
1------
~ !
3
18
I
2
~
1
7
2
1
1
f);i
I6I
II2
6i1:3
4
9
2
6
I
f)
I
13
2
2
6
1
13
1
7
1
a
3
12
31.
22
1233 I
32
2"i
-I
zusammen8540o I B6341
14
--
38
.Sf)
1
__i __ _124;)
Seite:197')
9
4
46
1
I
1
1
2
I
568
16
13
43
34
35
23
42
24
104
14
29
4
3
I
-'--
73
5
23
1
1
2
6
2
1
6
2
5
2
I
HI
I
48 ~
3:
2
()
!
II
18
18
9
35
6
9
5
7
5
7
Ottenberg
Learmonth
Kirihara
Pliiss
::\lino
H. u. Br.
Staq uet
Furuhatausw
Snyder
Dossena
Klaft en
Heim
Bais u. Ver-
hoef
F. Schiff
H.u.L.Hirsz
feld
-
I
Ottenberg
Learmonth
Kirihara
PI iiss
Mino
H. u. Br.
Staq uet
Furuhatausw
Snyder
Dossena
Klaften
Heim
B a i s u. V e r -
hoef
F. Schiff
H. u. L. Hi r s z
fetd46
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle 16 (Fortsetzung).
Elterngruppe
V
M
Vbertrag
B
0
Zahl
der
Fam.
19
6
4
1
2
2
9
7
14
1
1
Gruppen der Kinder
S
o
I
3
2
8
3
1
1
B
B
8
1
10
3
4
8
1
I 19 1 11 !
1
I
3
: ;
9
10
~'
1
!
1
_:_!__ ,_____ _:_1-'--__:
I
!
9
-+1__ -,-1
4643:
1514
2
13
7
i
ii
I
i
I
15
5
3
5 I
3 I
'
1
163
I!
33
3
33
12
4
8
4
!
A
I
B
I
i
4
4
10
10
9
18
3
1
3
6
4
I
3
2
3 I
1
6
5
I
1
143
7
2
I
1
I
2
2
I
I; ; I
I:!:
i 4
1
I
5
2
1
3
6
3
1
1
1
I
I
2
5
2
6
!
80
11
5
1
11
3!2!4II 13I3627I26I24
1
2 I
4!I
4iI1
2
81
4
10
1 I
3
--t-~
Seite:
25
·1
1 I
3 I
3
5
i
3
3
18
15
11
6
19
39
9
18
7
2
7
3
1
3
19
1
f21 176
F_._S_c_hi~i
Otten berg
Learmonth
Kirihara
Pluss
Mino
H. u. Br.
Furuhatausw.
Snyder
Dossena
Klaften
Heim
Bais u. Ver-
hoef
F. Schiff
H. u. L. Hirsz-
feld
-I I 3-1-2-;-I-~-~-·!-7h-n-:r-ea-r-g--
118
II
1
3
7
12 I II
-B--'-I-A--\-~x-:r~-I! -~-'-lll ~-I ! -~
_
2
1
2
I
1
I
I
2
5
4
- - ' - - - 1 - - - - ~--- - - - - - - - -- - - - - - -
zusammen
2
4
1
1
21
"
I
Kirihara
Mino
Furuhatausw.
Snyder
Dossena
Klaften
B a i s u. V e r -
hoe£
1
-----=---+---I---\~I-----cI----+I---+!
I
I I 3
PI uss
Mino
H. u. Br.
Staq uet
Furuhatausw.
Snyder
Dossena
Klaften
Heim
Bais u. Ver-
hoef
H. u. L. HiI' S z-
feld
- I - - ------~~--
1
7
I
1
1
I I 1
I
!
~-'-----l- __
1 ________ -'__
~T--_2-,1,--_-+1_ _ _ ~
zusammen
39
106
8
49
43 1
61
11
I
~ ~
Verfasser
1'~2---'-4-1:1'----T-I--I~-7----1--0-t-te-n-b-e-r-g-
'
2 [
5
42
20
13
3
9
6
31
7
14
1
8
: 4; 4 I
35 I 38 I
1
I
2
Zahl
BlA
B
der
--c~---=---- Kinder
TS~-I~-T-,S-I-T-
S
T
i
8
5
1
2
2
4
3
2
3
3
A
5
7
4
4
-"---1-1- - - - _ _2_I
~zu_s_a_m,m_e_n--\~6=-
I
4
23
57
Pliiss
MinoExperimentelle Grundlagen.
Tabelle 16 (Fortsetzung).
Elterngruppe
Ubertrag
B
A
Gruppen der Kinder
--- B -
Zahl
der
Fam.
25
4
9
7
7
29
7
7
S
~
I
5
I
2 I4
2
5
2
3
2 , 2
5
1alO
22
24
34
2'1
1
I
1
1
1
2
1
2
i
I
T
4
83
2
'I
95
16
o
AB
1
3
11
I
11
1 i2
3
1a
2
6
1
4
6
1
4
57
12
18
22
7
29
17
22
3
8
1
I
6
H. u. Br.
Furuhatausw
Snyder
Dossena
Klaften
F. Schiff
H. u. L. Hi r s z
hid
I
1
!
---1---+ --
4
Ottenberg
7
12
Learmonth
16 Kirihara
14
Pluss
6
Mino
17
Staquet
13
Furuhatausw
2
12
Furuihi
12
Snyder
4
Dossena
I
1215
22
3'
3 I4
1
14
6
4
6 I
4
3 i
1 15
1
5
11 I
2
1 I
1
!
5 I,i
Verfasser
26 _1_ 6--:_32 ___25J_26_~34 -184
8
-,-
1
3
5
5
3
1
4
6
3
4
Zahl
der
- - - Kinder
S, T
--AB--
10 I 12
I
zusammen
-
4
1
1
3
I
1
I
5
1
1
2
1
!__I--_+-I__l_-:-_~___c'--~--._,1,-,-1 1 1 1: ~:~fHi'"
____+-___
zusammen
40
7 I
6 I 21
I
29 ; 2218
31
2'12
21
1
I
11--10- -124
-----,-- f - - - - - - I - - , - - - - - ' - - - - - - - - - - - - , - - -
AB
o
1
1
2
1
2
1
6
I
!
1
1
4
2
2
a
2
3
1
- -
zusammen
2
1
1
1
I
1
2
,
I
1
1
6
4
I
2
1
4
1
1
I
---
231
1
13 '15
13
2
3
5
4
1
2I
2 I
I 12
1
1
2
4
3
1
I
16
----------1----1----- ',_ _-+-______ --'- _J_~ -'---
A
AB
1
1
2
I
---'--
Seite: -28-21
2
2
2
I
I
12
5
22
1
I
1
2
3
1
1
1
1
4
1
3
I
3
1
6
2
5
5
3
3
14
6
11
a
I
1
---
2
3
1
-
--f-------- - -
1
1
2
1
3
1
59
2
7
12
12
2
7
7
12
4
1
2
I
3__
_--' ___ :______'--'_____
1--'-,_1-1 ___2
11
15 I 10 I 5
17
10
70
--
Ottenberg
Kirihara
Pluss
Mino
H. u. Br.
Staq uet
Furuhatausw.
Furuihi
Snyder
Dossena
H. u. L. Hi r s z
feld
1---
Ottenberg
Learmonth
Kirihara
Mino
PI uss
H. u. Br.
Staq uet
Furuhatausw.
Snyder
I
Do"e",
K I aft en48
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Biutes.
Tabelle 16 (Fortsetzung).
Elterngruppe
v I 111
Zahl
der
Fam.
Ubertrag28
I1
1
A
AB
_I Zahl
Gruppen der Kinder _
I--S--~I-T--I--s--A~I- sf T-:~B T-1 K : Jer
2
11
15! 10 1 5
,
1
1
4
.1
2
1II
:I31
I
_1~_
:
I
I
17 1 10
70
2
3
1
; i
I
12
3
I
--~---I----------c-----+---,----~--~~---+--------I------
zusammen
35
2
1
_L14 J~
-~----r
l '
!
1
1
3
5
2
1
3
6
1
1
2
2
z~;amme~-
-- 1--
AB
B
i!
~
I
1
I
3
3
2
2
2
88
--
1
42
1
I
1
2
I
I 2
1
21114
14
8
3
6
1
4
4
7-9- 9-1--673
1
2
3
1
i
I
1
1
1
I 1
2
2
1
5
!
2
,
1
1
1
1--
I
1
i-----,'--------cc-----
6
4
1
1
2
2
32 -1--1--- r231-18-1
1
17 i 13
2
---
- - -
1
I
I
1
4
5
3
Heim
B ais u. Ver-
hoef
F. Schiff
H. u. L. Hi r s z-
feid
-1-1 ~-I --!- ~-~--:~::r-:-r~--
8
1
2
6
4
2
1
2
Verfasser
I
4
1
1
1 I
3
2
1
'
I
PI iiss
Mi no
H. u. Br.
Staq uet
Furuhatausw.
Snyder
Doss ena
Klaften
Heim
F. Schiff
H. u. L. Hi r s z -
feld
- -~-- -O-t-te~~erg
3
3
17
15
1
1Kirihara
Furuhatausw.
Dossena
Klaften
1Mino
Furuhatausw.
Snyder
Dossena
Klaften
Heim
F. Schiff
H. u. L. Hi r s z -
feid
.
,"~';;;;;;;;;--I; .___-IPr~-I-i-~*:~-6- ~ ._:_~_~_:f__~__~£::-
!
:
1
i
1
!
I
AB
B
I
1111i~
I
21
i
1___
z_u_s_am-,---m_e_n_I __l__4______
AB
1
1
AB
1
1
4
I
I
1 I
11
1
1
lii,ll III
3
1
II
2 i2 I
1
21214
I
9
1I1104I7
2I2
1
2
1
1
I
1
6
I
I
I 2
I
1
1
3
5
4
34
4
2
24129
2 i615
i-----I-----f----i------i------,--------------,------+-----
l l
!
i
--'---------
---
7.usammen
15
3
2
1
4
Pliiss
Heim
H. u. L. Hi r s z --
feldExperimentelle Grundlagen.
4~)
Tabelle 17. Vererbung isoagglutinabler Eigenschaften ohne Beriick-
sichtigung des Geschlechtes der Kinder. Verfasser wie friiher, auJ3er-
de m J e r v ell, D y k e un d Bud g e, KIa f ten, z. T. Tho m s e n_
Elterngruppe
V
1
o
I
1
466
25
31
--
zusammen
---I
1
i
o
190
0
1
o
Gruppen der Kinder
Zahl der
Familien
M
208185
41
9
7
I14
i7
233
zusammen
7
473
5
1
31
I
-
..
504
. _____ ._ Zahl der
Kinder
AB
B
I
- -2
---
- _ _-
224
A
------
31
A
I
2
511
--.--
7
I
345
534
2
2
8
5
9
6
364
202
14
13
570
2
2
Yerfasser
Tabelle 16
Jerve11
Dyke u. Budge
Klaften
Tabelle 16
J ervell
D y k c u_ Bud g e
Klaften
------,----------------
o
2424198
61027525734319487
3
4I 40115
12488
18
16
96431527
17
zusammen
A
245
6
A
16
3
219
zusammen
320
3
568
3
4
9
5
17
16
606
1_ 3
3
I
,
B
1
zusammen
---------
B
I
0
A
B
B
-----
zusammen
----,-~.
B
I
I
107
2
32
4
6
119
83
6i
zusammen
I
782
7
186
1
4
7
6
A
.-
~
163
1
6
5
I
I
_ _ _
7977
39
---_.14
--,----
24
532
1
51
9328
---.--
I
i
24
;11
8__
L
92__
6350
33
1
3
6657
39
4
I
43
~,
Hirszfeld, Konstitution"serologie.
I
176Tabelle 16
J ervell
13
10
47
---
60184
315
2
63
62
Dyke u. Budge
Klaften
198
57
4_ _ _4_-'-,__3_-, ___ 1
49
Tabene I6
3
11 _ _
29
Tabelle 16
J erve11
Dyke u. Budge
Klaften
106
9
-~
95
107
--
Dyke u. Budge
Klaften
175
97
i
I
80
_ _
, _ _ _ _ _ 1_ _ _ _
zusammen
8i
i _1_,__J _!_
73
Tabelle 16
J erve11
203
1
----------------;-
_ _1_ _ _ _ _
B
85
3
97
!
Dyke u. Budge
Klaften
Tabelle 16
J ervell
Dyke u. Budge
___ 2__ ,_ _3______________ -''5 __K I a f!, e n _ _ ___ _
I
- - - - - - - 1 - - - - -------
o
Tabene 16
J erve11
12
203
-------
--
Tabene 16
Jervell
Dyke u. Budge
Klaften
450
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle 17 (Fortsetzung).
Elterngruppe
V
M
.tiB
0
zusammen
.tiB
I
0
zusammen
Zahl der
Familien
40
3
1
2
7
53
23
1
11
35
Gruppen der Kinder
0
I
.ti
.tiB
I
zusammen
50
5
13
12
70
14
I,
I
2
1
3
I
2
.tiB
.ti
I
zusammen
B
II AB
zusammen
AB )
B
zusammen
.tiB I AB
I
zusammen
1
I
3
6
1
7
I
I
I
1
I
8
36
2
7
55
III4
I9
I
1
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
Verfasser
Tabelle 16
Jervell
Dyke u. Budge
Klaften
Thomsen
59
1
28
88Tabelle 16
Klaften
Thomsen
30
1
15
4688
2
31
121Tabelle 16
J ervell
Thomsen
15
173
7
1
6
16
103Tabelle 16
Jervell
Dyke u. Budge
Klaften
Thomsen
20
49
------
I
I
21
3
24
I
--
I
I
2
2
21
I
I
19
6
25I
16
4
20I
I
I
2
2
4
I
124
7
1
4
17
153
21
16
1
I
9
21
Zahl der
Kinder
I
I
1
13
49
AB
29
I
35
4
I
I
5
48
41
5
1
1
14
3
17
15
1
16
I
B
40
2
1
28
2
--
32
2
1
3
5
43
I
13
I
35
1
7
43
A
3
1
4
I
1
7
24
-
-
5
1634
11
45Tabelle 16
Thomsen
14
2
1640
6
46Tabelle 16
Thomsen
10
1
1115
4
19Tabelle 16
Thomsen
11
I
I
I
I
---
Die vorstehenden Angaben bestatigten demnaeh die von v. Dungern und
Hirszfeld festgestellte Tatsaehe der Vererbung isoagglutinabler Eigensehaften
des Mensehenblutes. Die letzten Tabellen moehte ieh in 2 Dbersiehtstabellen
zusammenstellen. leh bringe die Zahlen unter Beriieksiehtigung des Gesehleehtes
der Kinder sowie in einer Zusatztabelle prozentual bereehnet.51
Experimentelle Grundlagen.
Tabelle 18. Vbersichtstabelle der Vererbung isoagglutinabler Su bstanzen
unter Beriicksichtigung der Gruppe des Vaters und der Mutter und
des Geschlechtes der Kinder.
Gruppen der Eltern Familien·
Gruppen der Kinder
1
VaterMutterzahl-s-l~--~-T-J-S~-T--I-s-T~
o0
A
0
A190
208236! 230
-881-97
o
__A_
A
0-- - - . J j-
B
245
194
85
120_il~~_162
42
J
7
,----YW- 195 --1-'1--1-- C
I'
!
158 _2_. _1_1_1_
197
,
45
204
40-'~ - --
zahl
473
1 - -5-34
2
I
~,~I--
Kinder·
568
488
~6-
0
69
35 i 38
46 i 43'
l'
163
-B-
B
39 - 6 ' - 8 - - '
~·1-43-1----- --f--i06
A
B
-8(j --11---13 ~ 27 -26T-~!~~ 176
B
A
95
16,
8
26
17
32 I 25, 26
34
184
o
AB - 40 ' r - 7 "';- 6- ~~122--1---yg1------.u--W
124
AB
0
23
1,
1
13
15
13
16
59
A
AB~5-
2 1- - - 14 -~!13-- 8--1-7--ig r-- 88
AB
A
32
l'
23
18 I- -
7 - -9- - -
9 - 6 --_
73.
--
B
AB
14
2!
2'
9 I 10
4
7
34
AB
B
15
1
2
7
8
8
8
6
40
AB
AB ___ 6-
_-'_~
2-
6
4
15
zusammen 1 1370 1 605
607
653
695 I 288 I 256 I 102
105 1 3011
-
-
--=====- _-(_ ._
1-.
Tabelle 19. Ubersichtstabelle unter Berucksichtigung der Gruppe
des Vaters und der Mutter ohne Angabe des Geschlechtes der Kinder,
b ere c h net n a c h Pro zen ten.
Gruppen der Kinder
-.. -
... --.--.-- ...- .... - - - - - - - Kiuder-
Gruppen der Eltern Familien-
zahl
0
,
zahl
Vater I Mutter
absolutT %-;absolut
%- absolu.tr~ absolutl%-
A
i. }
I'
BlAB
_ ~~ _ ~1.J.8~~
I~:
I
511
233
202 35,4
364 I 63,8- --2
0,3--mo -
0
275
257 i 42,4
343 56,6
3 ~ 0,5
3
0,5
606
A
A- A
219
96118,2-'- 431- ,81;8------ -- - - --
-
527
0-
B
97 ------s3 40,5 -- - !--ll9-1 58,6--1- -05- 203
,
,
'
B
0
79
77 44,0
!
97 '56,0
1 i 0,4
175
B
B
39 ~~--I--~-!---s6,8---' 106
- - - - . .- - - - .
-
'---
--------c-c--.
A
B
93
28 14,1
66 i 33,3
57, 28,8
47
23,7
198
B
A
107
29 14,2
49 I 24,1
63 31,0
62
30,5
203
o I AB ---53 i4,--g,I--,o1 45,7 1~-3l;'4'2113,7 ~ -.
AB
0
35
3 1 3,4
36 40,9
49! 55,6 I
88
A
1 AB
43 r--TI~ -'49 40,4 ~1l9,8-'46 38,8
AB I ~
43
__~_!_2,9 _55_ 53,4 _~_i_20'3_1 __24_ 23,~_~_
BlAB
17
,
4
8,8
25 I 55,5
16: 35,5
45
AB
B
16..~! 2,1
9 19,5
20, 43,4 I 16 ,34,8
46
AB 1 AB -
7
! _ ' ! _21,0
4 I 21,0 I 11 : 57,9 I
III
zusammen 1 1580 11313 35,7 1487 40,4
624 17,0 I 250
6,8 1 3674
o
I
0
o - -A--
To;3-2 -,-
1
-un'
Betrachtet man die gesamten Untersuchungen ohne die Spezifikation der
Gruppe des Vaters und der Mutter und des Geschlechtes der Kinder, so er-
halten wir folgende Tabelle:
4*52
Dber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
'fabelle 20. Zusammenstellung gesamter Untersuchungen tiber die Ver-
e r bun g i s 0 a g g 1uti nab 1erE i g ens c h aft e n.
Gruppen der Kinder
EllenFamilien-
zalllOXO339
702
307826 99,0
671 39,8
150 i 18,7
250
56253 -141,6
20 13,6
299
III
101
51106 116,0
22: 7,0
5 I 1,7
5 I 3,5
10I
OXA
AXA
OXB
BXB
AXB
OXAB
A XAB
BXAB
ABX AB
---- -
-----------,----------
ab~~I~~--% --I' a-b--so-I-ut,-A-o-Yo-:l a-b-so-Iu-tB-,------%--1 absolU:r %
193 29,2 185
135 42,5' 135
121 41,9 I 72
25 17,6\ 67
4 i 18,1
528,0
42,5
24,9
47,2
22,7176 ! 26,6
25
8,0
91 i 31,5
45! 31,6
13
59,1834
1686
804
611
147
660
317
289
142
22
2058 I 37,3 12142 1 38,7 I 953117,43595512
8
1000
654
2
II
0,9 I 8
59,3
81,3 I
0,3 354
, 127
2226
I
I,
0,4
58,0
86,0
i
I
------I-----I---'-------+----i--- -
zusammen
Kinder-
zalll
i
I
70,4
20,3
I,
--------------1-------
I
6,5
Betrachtet man die Eltern und Kinder dieser Tabelle als eine Population,
so erhalten wir folgende Werte:
Tabelle 21.
_A~_ _I
_B~__
AB
% Iabs~l~t I % I abs~lut
%
I
!
Eltern.
Kinder
absolut
1741 139,1 I 1716138,5 I 712 116
2058 37,3 I 2142 38,7
953 i 17,4
283 1 6,3
359
6,5
I
I
Zusammen
4452
5512
Bemerkung: Diese Tahelle enthalt noch nicht 234 Familien von Barski,
180 Familien von Csorsz in Ungarn und nach brieflicher Mitteilung weitere
500 Familien von Furuhata und 220 Familien von Haselhorst aus Ham-
burg, da mir hier keine genauen Daten zur Verfiigung standen.
Anmerkung bei der Korrektur:
Inzwischen sind die Arbeiten von C so r s z, von Fur u hat a und eme
kleine Untersuchungsreihe von K 1i ewe und Nag e 1 erschienen.
Tabelle A. Untersuchungen von Csorsz.
Eltern
-v-~I-M-'
Kinder
Familien· - - - O - - - - - - - - i - - - - -
- I uummer
'-~ T-- I
I
1
2
3
4
o ! 0
L-:
__
Selte:
5
6
7
8
9
9
4
1
1
I
1
I
I
I
I
SIT
I
I
I
1
3
2
1
10
B------AiJ- Zusammen
s--: -T--I-S-'--I---T-i
2 I
I
7
I
1
,
---------- f----
I
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Tabelle A (Fortsetzung).
Kinder
Eltern
v
I
_~_
Familien~ I~-------- ---~---~---~---
A
B
I
o
nummer
s
T
:If
8--1- 'I'
i~T~--1
Zusammen
All
is--T
T-
7
9
10
2
10
2
11
1
12
2
1
-----1-- -
zusammen
12
15
10
--I
l a - ------=-1-----2--
Ubertrag:
~
1
14
15
16
17
18
19
20
o
21
22
23
24
2
1
1
I
:3
1
2
2
1
1
25
26
3
1
5
27
28
29
I
zus~mm('n -
30
1
-18 - --6',-----,-------,-4----:1=-c7
= - ·- - -
34
o
1
1
1
1
1
402
421
1
41
44
1
zus~mmen _li.. __ :3
45
46
--=6
I
i
1
I=- 8
i
7
1
1
25
1
1
2
3
1
1
1
2
1
1
1
1
3
1
1
1
53
54
55
11
I
1
43
zusammen
3.3
1
3
1
1
38
;;0
51
52
_.____ J __ _
1
35
36
37
47
48
49
I
1
39
()
8
----------
1
31
32
33
26
- - -
1
7
I2
~I11
1
~1-1~1- -7
I
3254
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle A (Fortsetzung).
Eltern
I
B
I
0
0
S -I-T--!-S
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
1
I
zusammen
72
73
74
19
I
I
1
3
1
I
I
1
A
I
I
I
I
I
,
I
zusammen
I
II
I!
2
I
i
1
1
2
I
!
I
I
I
I
1
II3
1
I1
I1 I
1
2 I
1
1 I
I
i
I
I
1
21
1
1
1
1
2
11
1
1
4
1
I
2
I
9
I
2
29
I
7
I
i
I
I
I
I
1I
1I
I
I
1
14
I
,
I
!
II
\I
I
I!
~~~-
I
I
I
I
I
I
1
2
1
1
i
I
1
1
2
3
I
I
I
I
1
I
15
I
I
I
I
I
40
i
2
1
1
8
1
1
I
1
1
1
i
i
,
5
2
1
i
I
1
I
I
1
i
2
Zusammen
!
,
,
!
1
1
I
T
!
I
I
AB
1
3
I
1
1
14
I
2
1
1
!
s
I
1
I
I
1
1
1
1
3
1
1
I
A
I
B
Tr-s--I-T
I
-,-----
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100
101
102
103
104
105
106
107
108
28
A
I
71
!
~-
I
I
-~
M
V
Kinder
Familien·
nummer - -
I
1
1----
\
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Tabelle A (Fortsetzung).
Kinder
Eltern
---,,--1-M ~~~~~~_C----s--~O---T-I-t;-'-·-{I--
T
B
B
zusammen
157
158
159
160
161
162
163
164
165
166
167
168
12
1
1
1
's"-i~--T-=-F S A1B__T
1,_'--
:
I
!
i
1
I
I
1
3
1
1
Zusammen
1
2
2
1
1
I
!
1
i
_I _
___ ,
4
3'!
3!
I
I
!-71
2
8
-1---:;1-;:0~9-1---'1--i---:;I----'c----+I----:;Ic--+1- - ' I--Ic---
110
III
112
113
114
115
116
117
118
119
1
2
I
2
4
!
2
I
11
21
2
i
1
I
1
1
1
22
I
I
2 i
I
120
1
1
I
121
1
1
1
122
1
1 ,
123
124
1 !
1
1
125
i
1 !
I
126
1
1
127
I
1
1
1 i
1
128
1
129
I
2
1
1
I,
, __ '_ _
13_0____----i'__-:--,-----:---:_--:1----i1_2-:----'1_ _~_ _ _
1 -+-___
22
2
9
12
9 1 8 i 5
11
56
zusammen
A
B
I
-
1
t~~----I,
134
135
136
B
A
]37
138
139
140
141
142
I
--
I
I
-+-----
1
!1
'
1 --1-
1
11
2I
1
-1--2--1-
---1-
1
--1------
2
1
1
1
1
1
2
2
1
1
1
ill
I
143
!
1
144
- - , - --1----1- 1
I
i
1__, __-+_ _-,-'- - ' - - - + - 3 ' --- -2-6
1
-[---!-8
: 6
1
5 I 2 I
zusammen
14
156
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle A (Fortsetzung).
Kinder
Familien·
0
'
A
I
B
------# nummer - - - - - - - - -- - ,--~-
Eltern
v
SlT1SiT
111
o
!
AB
75
76
1
I78
zusammen4
1I3
3I4
1
____L. ___________ _
I
!
----,---Il~---'--I- - J __
!
!
AB
I
0
zusammen
A
AB
79
80
2
1
1
77
ABZusammen
-I--!----9
---c----I
s ! T
slTI
1
i
I
I1
I1
I
I
-----1-
1
I1II 1I
IIII:I
I-3
2:1
2I4
I
----;----+---,------- - - - i - - - - ' - - - , - - - - - - - -
;;!
i
I
;
I
7
I
I
:1
:
1
_~__ I_~1~4~9~------~--~---~I--~-~i--1
z_u__s_a__m,
__m_e_n__•___5_._____
-+1_2_+1_4_1
'i _ _ _ _ _
3
I
AB
I
:
A
_ ' - -__
zusammen
150
151
152
153
154
1
2
I
--I--
i______9
I
1
1
2
1
,I
i
1
I--~-'-~~'--I----',--__+--=~=--+_-"3'--+_I--,__-I-
_1____1_
18
7
I
5161212112
----,--1---1---+----:---!---+--+---+---,-- ----
I
170
AB
B
mil I
I
1
I
II
!21
I
_u_s-;,~m-~-m--e-n---I~------4~~,l~~---:I---------'c-3--'---_1_+-I__--'1_2_-+i-_ _-!I_~~~~':~~~6~'__
_z
I
I
174
AB
I
B
1
i
'
g~
177
I
I'
!
---,1_-1 178
II!
I
1
1
I
1
1
2
1
3
1
1
_~_usa::__en_! _ 5_I~-,-I---:-1_1+-1----1-1_3+-1_8-1--11--+--11_--1__
14
AB l , AB
zusammen
179
180
2-
.
,I
I
I
!
I, ,
I
--I~--i~--,--
I
1 I
I
I
I
I
2
--,- 1 - - ' - - - - - - - 1 -2- 1 - - -3- -57
Experimentelle Grundlagen.
leh teile die Zusammenstellung der Arbeit von Furuhata, der groBten,
die bisher ersehienen, die 958 Familien mit 2046 Kindern umfaBt, mit.
Tabelle B.
Eltern
Vater
o
I Mutter
Vererbung der Bl u tgruppen nach Furuhata.
Zahl
der
Familien
S
0
I
105
---o-L A
108
A
0
125
--A·---t-1-43 -
-
- A-I
o
B
B ' -- 63
:
0
B
o
A
I -AB-r-' 28 -
~!LJ1B
ABA
-B-AB
1!-1
r----
90!
37
59
55
58
31
134
I
II
II
I
-
II
I
34 I 44
42
37
45_ i _47
I 42
16
22
17
I 24-
15
-lo-I----==-I=--=L
I
:
36
30
]9
I
23
--1-1 -------.
23
20
--1- 14
~~-I-- t~ _,I_~
I
I
I-~--I---=-
22 I 18
18
I; - -
18 I II ,
3:
7
. r--lrT~~--l:
:B -_-2~'-r-----
!.- 1 -
T
I
I
13
16
AB
I
r
T,S
73 I
I
1
69 i
1071--1------· ---- .-. -.
I
29
--
~~ - -
I S
.-.-----
SIT
~- I 24 ,
59
36
50- -4 -
84
23
79
18
B
~-I-B
IT'
!
126:
53
67 i
24 i
1
B
Kinder
!- ' - A - - - i - -B-
o
3--
3---
II
----
3!-'1
7
1~I
5
~
2:- 2
I
Dieselbe Tabelle, ohne Beriieksiehtigung des Gesehleehtes der Kinder be-
reehnet naeh Prozenten.
vater~t~utter z::~d~~r absolut
~
II
A
A
A
B
%
I
abSolut~ % I abBolut~ % I abSolut~B %
--~- ~!:- 2!~ +lg~l-i32-59-;O-~- 1~-0'4--11 I.II' -O~4
0
1
0
A
B
249
122 I 49,0 i 127
51,0 i
1 _ 1_ _
297
-55118,5
241 I 81,1 I
1 I 0,3 1
1 9 8 -41 '1-20,2-59-1-29;7
58-1-29,3
40 -
20,2
I
152
34
22,4
50, 32,9 I 39
25,6 I 29
19,0
132
53 I 40,1 i
I I 0,7! 78
59,0 I
A
!
B
B
i
0
144
BIB
106
I
AB -- 72
AB i
0
47
A
1 AB
53-
AB I A
51
o
o
T
65
14
45,1
I
79
54,9 I
92
86,8
I
33
46,0 I 39 , 54'-c,o-1- - c -
I- -
1
2,1 I 28 : 59,5
18 I 38,4
I
I
28
52,8 I 15 r28~3rlO 18,8
29
56,8 I 10 i 19,6 i 12
23,5
27,5
I
28,5
- - - -4133,3-1-4 33,3--4
33,3
I
13,2
T
I
:B 1·4J -~;-'-i I: i ~~:~ I-~f !!:~ ~~
ARAB
12
SehlieBlieh publizierten K 1i ewe und Nag e I mehrere Stammbaume aus
Hessen (siehe umstehende Tabelle C).58
lJber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle C. Nach Kliewe und Nagel.
Eltern
Familien-
o
------,---- nummer 1------,---
SiT
Kinder
~
\_--=,B _ _I_ _-,,-A.'-B_
Zusammen
T
S
T
S
T
A
ViM
S
~! i!1 ~
I I
I
----'-~_+_-:.-:-~-- __--+_-:-,_---+-_-+I_---+-I_---:-_+--I__
o
I
0
zusammen
4
5 \
_________--I _ _
6
\.
I
\
I\I
I11
1_ __
11
-+--_+-_+-_j-------.JL---+_-+_---1_~
47I
326
3451111
11
I
112
o
A
I
1
1
1
___
I
!
!
~_ _+~75~1-_+_~2~I_l~~1~1~~__+I-~-~-~___ ~---
12
zusammen
5
52\41
A
I
609
0
1
1
\1111\
I
1
1
1
\
1
1
108
451
A
573
736
403
433
353
A
zusammen
18
7
380
660
zusammen
2
1
B
1
4
329
423
0
2
zusammen
7
-t--:-!;-
-A------;-I-B-
zusammen
B
487
o
AB621
AB
0509
514
542
1
zusammen
3
I 1 I 1 I
I 2 II
1 211
II
11
ill
i i I I 1I
2
1 A
---+---1--
I
-+-
1
1
1
1
I
1
1
1
4
2
2
-r---T-~,~~-_+I-~-~-~-~---
1
-I---+--
1
1
1
I
1
I'
11111
!
I
2
1
I 3 iII
1
1
8Experimentelle Grundlagen.
59
Die mitgeteilte Statistik bestatigt demnach unsere Befunde, daB die iso-
agglutinablen Eigenschaften, die bei den Eltern nachweisbar waren, bei den
meisten Kindern auftreten, manchmal aber auch fehlen k6nnen, daB sie aber
nicht neu erscheinen, falls sie bei den Eltern abwesend waren. Es wurden nur
wenige FaIle mitgeteilt, in welchen eine bei den Eltern fehlende isoagglutinable
Eigenschaft bei den Kindern auftrat. Samtliche Verfasser haben sich daher
unsere Formulierung zu eigen gemacht, daB die isoagglutinablen Eigen-
schaften A und B sich als dominante Merkmale vererben, denen
das Fehlen der Eigenschaft als recessiv gegeniibersteht. Nur ein
amerikanischer Forscher, Buchanan, trat gegen die Annahme der Dominanz
der Eigenschaften A und B, seine theoretischen Uberlegungen wurden von
den amerikanischen Gelehrten (Ottenberg, Snyder) richtiggesteIlt. Die Ob-
jektivitat verlangt, daB man aIle nichtstimmende FaIle notiert. Folgende Ta-
belle orientiert iiber Familien, bei welchen Kinder A oder B haben, die bei den
Eltern fehlten: 1)
Tabelle 22.
Verfasser
Eltern
Gruppe der Kinder ')
0
,
~--
I
A
I
,
Buchanan
------
-~--
~-
Learmonth
-------
--
Weszeczky
--------~--
Mino
-
--
A vde j eva - Grizevicz
-
-
-
~
-
~----
Frl. Pliiss
4
OxO1
OxA
OxB1
OxO
OxO
OxA
OxA
OxA
OxA
OxA
OxA
OxB
-
OxA4
2
1
OxB1
1
1
1
1
Staq uet
~--
OxO
--
OXA
OXA
OXB
- -
2
•
I
I AB
I
I
3
•
--I-
• -1---
•
2
•
I
I
-~
~
3
••
• ••
~
I
2
I
I
- -- - - -
3
1
2
-}-·-I- --
-----
H. und L. Hirszfeld
und Brokman
Furuhata, Tchida
und Kishi
OxO
OxO
OxO
OxA
B
--11-·
___ 1_- ___
---1--
4
I
I
1
1
-
-
•
• '
,21
t
1) Anmer kung bei der Korrek tur: Ich bringe keine TabeIle von Be sedin iiber
Tatarenfamilien, da hier die Anzahl der Ausnahmen so groB ist, daB offenbar eine
ziemlich weitgehende sexuelle auBereheliche Durchmischung der Bevolkerung vorliegt.
Einige Ausnahmen finden sich auBerdem bei Fur u hat a und C S 0 r s z.
2) Die Zahlen bedeuten die Anzahl der Kinder. Nichtstimmende FaIle sind fett ge·
druckt.60
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Wir sehen demnach, daB in der Gesamtzahl von iiber 5000 Kindern nur 36, also
ea 0,6 %nicht stimmen, d. h. daB die Eigenschaften A und B beiKindern aufgetreten
sind, die bei den Eltern nicht nachgewiesen wurden. Inwieweit dies auf mangel-
hafte Technik 1 ), Illegitimitat oder auf Mutation zuriickzufiihren ist oder ob
die Regel der einfachen Dominanz manchmal durchbrochen wird, Hint sich
gegenwartig nicht sagen.
b) Theoretische Betrachtungen fiber die Vererbung der Blutgruppen.
Die Berechnungen der zu erwartenden Kinder auf Grund der
Annahme von zwei allelomorphen Paaren.
Von Dungern und Hirszfeld haben, wie erwahnt, angenommen, daB die
isoagglutinablen Eigenschaften A und B unabhangige dominante Merkmale
sind, denen das Fehlen dieser Eigenschaften also a und b gegeniiberstehen und
die als zwei unabhangige allelomorphen Paare nach dem Mendelschen Gesetz
vererbt werden. Folgende Erbformel demonstriert unsere Annahme:
Tabelle 23. Erbformel der isoagglutinablen Substanzen
nach v. Dungern und Hirszfeld.
GruppeI Phanotypus I
I
II
III
IV0
A
B
AB
aabb
AAbb
BBaa
I AABB
I
Genotypus
Aabb
Bbaa
AaBB
AABb
AaBb
In unserer Betrachtungsweise, die die Eigenschaften A und B als unabhangige
Merkmale auffaBt, kann man bei statistischen Uberlegungen die Gruppe II
und IV als mit der Eigenschaft A behaftet betraehten, die Gruppe I und III
als a. Die Gruppe III und IV enthalt die Eigensehaft B, die Gruppe I und II
die Eigensehaft b. Die Gruppe I enthalt nach dieser Annahme die beiden reees-
siven Eigensehaften a und b. Die Vertreter der Gruppe A wie diejenigen der
Gruppe B konnen, wie auf der Tabelle ersiehtlieh, sowohl homozygot wie hetero-
zygot sein. Die Anzahl der Homozygoten kann nun jetzt mit Leiehtigkeit aus-
gereehnet werden. Von Dungern und Hirszfeld haben diese Bereehnungen
empiriseh vorgenommen, eine andere Bereehnung fiihrte Otten berg aus. Ieh
habe die beiden Bereehnungsarten in meiner Monographie in den Ergebnissen
wiedergegeben; sie haben jetzt nur ein historisehes Interesse dank der sehr be-
quemen Formel, die Johannsen angegeben hat, sowie der TabeIle von Hult-
krantz und Dahlberg, wo die Homozygoten ausgerechnet wurden.
Die folgende Tabelle erlaubt eine unmittelbare Ablesung der Haufigkeiten
der Homozygoten auf Grund der Verbreitung eines monohybriden Merkmals.
1) Es ware wichtig, wenn in Zukunft solche FaIle einer genauen serologischen Analyse
unterworfen wiirden (Bindungsfahigkeit, Anwesenheit der Isoagglutinine u. dgl.). Die Tat-
sache, daB in samtlichen Ehen mindestens ein Elter der 0 - Gruppe angehorte, laBt es
moglich erscheinen, daB es sich um schwachentwickelte Blutstrukturen handelte, die
daher dem Nachweis entgangen sind.Theoretische Betrachtungen tiber die Vererbung der Blutgruppen.
Tabelle 24.
Die Verbreitung eines monohybriden Erbmerkmals in einer
Population (Hllltkrantz, V. und G. Dahlberg).
i
RD-DD
I
RR-Zygoten IRD.Zvaoten I DD.Zygoten Dom·}1tr.
Rec· Mtr.
"~
(Elgenschaft
i
' A oder B)
1-1"
d'
1"
!
2 rd
j
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
(il
18
24,28
28,64
32
34,72
36,99
38,92
40,57
42
43,25
44,33
45,28
46,11
46,8:3
47,46
48
48,46
48,85
49,18
49,44
49,6;';
49,81
49.92
49,98
50
49,98
49,92
49,83
49,70
49,54
49,36
49,14
48,82
48,62
48,32
48
47,66
47,29
46,90
46,49
46,06
45,61
41l,15
44,66
44,16
43,6;)
43,11
42,56
42
41.42
81
73,72
68,36
64
60,28
.'57,01
54.08
iil,43
4n
46,75
44,67
42,72
40,89
39,17
37,54
36
34,54
33,1:3
31,82
30,56
29,35
28,19
27,08
26,02
25
24,02
23,08
22,17
21,30
20,46
19,64
18,86
18,18
17,38
16,68
16
15,34
14.71
14,10
13,51
12,94
12,39
11.85
lU4
10,84
10,35
9,89
H,44
!I
8,58
H9
98
H7
H6
95
H4
93
H2
HI
90
8H
88
87
86
8i5
84
83
82
81
80
7H
78
Ii
76
75
74
73
72
71
70
69
68
67
66
65
64
63
62
61
60
5fl
58
117
56
55
54
113
52
51
50
I
RD·DD
!
RR-Zygoten I
' .
Ilom'Mtr,
'Dec-\ltr
RD-Zygoten DD-Zygotcn IJ."
h It
.1-\".
•
, ~lgensc a
A oder B)
I -}"
2 reI
1"
d2
I
51
52
53
54
55
56
~7
58
5fl
60
(ll
62
63
64
65
66
67
68
6()
70
71
72
73
74
7t)
76
77
78
7fl
80
81
82
83
84
85
86
87
88
8\)
()O
91
H2
H3
94-
Hi)
fl6
fl7
H8
Hfl
lOU
40,83
40,22
3fl,60
I
8,17
7,78
7,40
:~8,H7i.O:~
38,32
37,67
37
36,32
35,62
34,H2
34,21
33,48
32,7;'5
32
31,2;)
30,48
2H,71
28,H2
28,13
27,33
26,52
25,il
24,88
24,0;)
23,21
22,36
21,5
20.64
Ifl,75
18,8H
18
17,11
16,21
15,30
14,3fl
13,47
12,55
11,62
10,68
9,74
8,79
7,83
6,88
5,\)1
4,fl4
3,96
2,98
l,flfl
16,68
6,:33
6
.5.68
5.:38
;),08
4,7\)
4,.52
4,25
o
4
I
i
:3,75
3,52
:l,2H
:3,08
2.87
2,67
2.48
2,29
2,12
1,95
1,79
1,64
1,5
1.36
1,25
I,ll
1
0,8fl
0,7fl
I
0,70
I
0,61
: 0,53
I
0,45
0,38
0,32
0,26
I
0,21
I
0,17
, 0,12
,
I
O,OlJ
i
I
I
0,06
0,04
0,02
0,(Jl
O,00002ii
o
49
48
47
46
45
44
43
42
41
40
3lJ
38
37
36
35
34
33
32
31
30
29
28
27
26
25
24
2:3
22
21
20
Hl
18
17
16
15
14
13
12
11
10
fl
8
7
G
ii
4
3
2
]
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Die Tabene laBt unmittelbar ablesen, wie oft ein monohybrides Erbmerkmal
in einer Population homozygot ist. Zum Beispiel ergibt die Kinderpopulation
der Ubersichtsta belle 20
37,3
38,7
17,4
6,5
Gruppe 0 .
A
E
AB.
+
Nun suchen wir bei RD
DD (dominanter Merkmaltrager), also wo ein
dominantes Merkmal sichtbar ist, die entsprechende Zahl fUr den Bestandteil A
(Gruppe II und IV = 38,7 + 6,5 = 45,2). Bei dieser Rubrik 45 finden wir
6,68 AA und 38,32 Aa. Dies bedeutet in Prozenten, daB auf 100 gefundene A
15 % rein ist und 85 % unrein. In derselben Kinderpopulation finden wir den
Bestandteil B (Gruppe III und Gruppe IV) 17,4 + 6,5 = 23,9, also 24 % . Bei
der Haufigkeit des dominanten Merkmaltragers 24 finden wir die Anzahl der
homozygoten 1,64, also auf 100 B ware es 7% homozygot und 93% heterozygot 1 ).
Jetzt kann man bequem ausrechnen, wieviele Kinder mit dominanten oder
recessiven Merkmalen erwartet werden k6nnen. Von Dungern und Hirszfeld
haben, wie erwahnt, solche Berechnungen fur die Gruppen mit dem Bestandteil
A oder B durchgefUhrt (II
IV oder III
IV). Da aber, wie wir sehen werden,
fur die Gruppe AB auch eine andere Erbformel vorgeschlagen wurde, so werde
ich die Ehen mit AB besonders besprechen.
In den Ehen 0 X A k6nnen wir mit der Wahrscheinlichkeit rechnen, daB
15% A rein sind und daher nach dem Mendelschen Gesetz nur A-Kinder zeugen.
Von den ubrigen 85 % der Eltern von der Erbformel Aa erhalten wir die HaUte
A-Kinder (von der Erbformel Aa), also 85/2 = 42,5 + 15 Kinder (von den reinen
Eltern), was zusammen 57,5 ergibt. Gefunden wurde bei 702 Familien mit
1686 Kindern = 59,3%.
In den Ehen A X A ist die Wahrscheinlichkeit, daB ein A unrein ist 85%,
+
+
daB beide Eltern unrein sind IS;O x 18;0 .
Da in den Ehen Aa X Aa nach dem Mendelschen Gesetz ein Viertel der
Kinder das recessive Merkmal aufweist, so erhalten wir
85
85
1
100 X 100 X 4
= 18,06,
gefunden wurde bei 307 Ehen mit 804 Kindern = 18,7.
Wir sehen, daB die Ubereinstimmung zwischen den errechneten und gefundenen
Zahlen eine sehr nahe ist.
Die entsprechende Berechnung fur die Ehen 0 X B ergibt: Wie ich fruher
auseinandersetzte, sind 7% der B-Eltern (Tab. 20) wahrscheinlich homozygot
1) Schiff, Oppenheim und Voigt legten sich die Frage vor, ob die Homozygotie
sich nicht in erhOhter Agglutinabilitat auBert. Die Versuche von Schiff erlaubten keine
SchluBfolgerungen; Oppenheim und Voigt geben an, daB in China die Gruppe B - ent-
sprechend der Haufigkeit - ebenso agglutinabel ist wie A (in Europa ist B schwacher).
Direkte experimentelle Prufungen bei Familien liegen hier noch nicht vor. Man konnte
auch, wie dies unlangst Schiff getan hat, statt die wahrscheinlichen Heterozygoten zu be-
rechnen, evtl. 801che Familien wahlen, wo O-Kinder auftreten, wo also A bzw_ B sieher
heterozygot sind (s. aueh Furuhata).63
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und werden daher nur B-Kinder zeugen. Die ubrigen 93% heterozygote Eltern
werden die Halfte, also 46,5% B-Kinder haben, zusammen (+ 7%) 53,5. Ge-
funden wurde 59% (250 Familien, 611 Kinder).
Fur die Ehen B X B ist die Wahrscheinlichkeit, daB ein Elter unrein ist,
93 %, daB beide Eltern unrein sind l~~ X 19030' und da nach dem Mendelschen
Gesetz in solchen Ehen ein Viertel der Kinder die recessive Eigenschaft auf-
weist, so erhalten wir:
93
93
1
100 X 100 X "4 = 21,62.
Gefunden wurde bei 56 Ehen mit 147 Kinder = 13,6%.
Die Differenzen sind hier groBer, was vermutlich durch die ungleichmaBige
genetische Zusammensetzung der einzelnen Volker zu erklaren ist. Es ware
richtiger, diese Berechnungen fUr Populationen von verschiedener serologischer
Zusammensetzung gesondert durchzufuhren. Vorderhand ist dies kaum moglich,
die Zahlen waren zu klein.
Wollen wir nun die Ehen ausrechnen, in welchen einer der Eltern die Gruppe
AB hat. Die Verhaltnisse sind hier komplizierter, da nach unserer Annahme vier
Erbformeln fUr AB denkbar sind, indem sowohl A wie B in homozygoter Bowie
heterozygoter Form auftreten konnen. Wollen wir die Wahrscheinlichkeiten
der einzelnen Erbformeln fUr die Kinderpopulation der Tab. 20 ausrechnen.
Dieser Berechnung liegt die Voraussetzung zugrunde, daB hier keine Letal-
faktoren, Selektionsunterschiede u. dgl. mitspielen. AA hat die Wahrscheinlich-
keit 15%; BB = 7%; Aa = 85%; Bb = 93%; also:
AABB =1;")
II)(f
AaBB =H .-)
Illf)
X
, =
1 ().j
1 I) () () ()
= ca.1 ~o
= 1 no 0 () = ca.6%
100
.-)!I.)
X1~ 01:;
AABb = 101:1"
XH :11 () I)=
k;;
AaBb = To
0 XI I) 11!):1--- 10 () (l 0
13 H;,
1 0 () n f1= ca. 14%
, !) () ,-I= ca. 79%
zusammen 100 %
Die obige Tabelle ergibt demnach die Wahrscheinlichkeiten der einzelnen
Erbformeln fUr die AB-Eltern der Tab. 20. Wollen wir sehen, welche Kinder
bei jeder einzelnen Kombination auftreten konnen.
Folgende Tabelle ergibt den Tatbestand:
Eltern
Plliinotypus
0
AB
AB
PhanotypusABABGenotypusAABBAaBBAABbAaBb
aabbAB-100AB-50
B-50AB-50
A-500-2.'5
A -25
B-2.';
AB-2.'i
-
-- ---------
I
I~
Jetzt konnen wir be quem ausrechnen, wie viele und welche Kinder resultieren
werden, wenn ein O-Elter mit einem AB-Elter in un serer Population der64
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Tab. 20 gekreuzt werden unter der Annahme, daB aus jeder Ehe vier Kinder
entspringen.
Eltern
Kinder
Wahrscheinlichkeit
~--
Oaabb x AABB
-J-8'8' x T-~O = 1%
Oaabb x AaBB
t8% x y-glf = 6%
Oaabb x AABb
-1%% x -i'1I'0 = 14%
{2 g Xj 7dlo = 79%
Oaabb x AaBb
-----_._---
100
Zusammen \
oder in Prozenten
a I
79
-~--I -'~'
A
I
B
\I 12
I79
I 28
79
I
79
107 i 91
19,7 . 26,7 i 22,7
1
!
I
!
I
'I
AB
4
12
28
79
123
30,7
Zusammen
4
24
56
316
400
I
Diese Zahlen geben demllach die zu erwartenden Kinder in den Ehen 0
mit AB unserer hypotetischen Population unter der Annahme ganz
una bhangiger Verer bung zwischen A und a einerseits, B und b andererseits.
Wollen wir jetzt dieselbe Ausrechnung vollfuhren fUr die Ehen A X AB.
Die Wahrscheinlichkeiten fur die verschiedenen AB wurden bereits ausgerechnet,
ebenso die Wahrscheinlichkeit, daB A rein ist (15%). Unter dieser Annahme
konnen wir die zu erwartenden Kinder auf Grund folgender Formel ausrechnen:
Phanotypus
Eltern
Phanotypus I--ae-n-o-ty-p-US-I ~ -
AB
AB
I
-A-ABB -- r-A;;B:S-
I
A
A
A-50 I A-50
AB - 100
AB -=-~~ AB - 50
~1--B-~2~5-1~- A-50 I 0-12,5
AB-100
AB-75
AB-50
A -37,5
B-12,51
I
AB-37,5
I
_ ~ __
A~A~bb__ I_~~AJ3 ----:~_O~
Aabb
Wir wollen jetzt die zu erwartenden Kinder der Tab. 20 in den Ehen A X AB
ausrechnen wieder unter der Voraussetzung, daB aus jeder Ehe vier Kinder
entspringen:
Eltern
Wahrscheinlichkeit
Kinder
0
AABB x AA
Tlo X -li)'O = 0,15
AABB x Aa
T&O X lR/'O" =
0,85
AaBB X AA
0,9
T~-o X 11050 =
5,1
AaBB X Aa
T~-o X -1 Rlo- =
. AABb x AA
i-o.\- X -lID = 2,1
AABb X Aa
-1040 X lo'o = 11,9
AaBb X AA
1 7,PO X ,Vo = 11,85
AaBb X Aa 1 -1'0' 0- X Nil- = 67,15 133,575
100
33,575
zusammen
\ 8,4
oder in Proz.
I
II
I
A
I
B
I
I
AB
Zusammen
0,6
0,6
3,4
3,4
I
3,6
3,6
I
5,1
15,3
20,4
4,2
4,2
8,4
I
23,8
23,8
47,6
23,7
23,7
47,4
I
100,725
33,575 ! 100,725 268,600
----
152,425 I 38,675 175,325 1400
38,1
9,6
I
43,8
I
1
Die gleiche Berechnung liiBt sich fUr die Ehen B X AB ausfuhren, nur,
daB die Anzahl der reinen B-Typen in der Population der Tab. 20 7% betragt.
Die zu erwartenden Kinder ergibt folgende Tabelle:65
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Eltern
Phiinotypus
B
B
AB
Phiinotypus
------
AABB
I
. ::_1A~~lool
GenotYPU8
aaBb
AB-lOO
ABAB
AABbAaBb
AB-lOOAB-50
A-25
AB-750-12,5
A -12,5
B-37,5
I
I AB-37,5
AB
AaBB
B-50
AB-50
I
B-50
--
B-50
AB-50
I
~
--
S·
Do
...'"
Wir haben fruher auseinandergesetzt, daB fur die Population der Tab. 20
folgende Wahrscheinlichkeiten gelten:
AABB
1%
AaBB
6%
AABb
14%
AaBb
79%
und
BB
7%
Bb
93%.
Wir erhalten dann fur die Ehen B X AB:
Eltern
Wahrscheinlichkeit
-o-r- --I
A- -
I
Kinder
-B----
AABB X BB
11\0 X 1bo =
0,07
i
AABB X Bb
-,1,0 X No = 0,93
I
AaBB X BB
,~o X -1 h = 0,42
:
0,84
AaBB X Bb,:: 0 X 1''0' 0 = 5,58
I
11,16
AABb X BB
}04() X 1 ko =
0,98
AABb X Bb
IVO X -t~:lo = 13,02 1
I- 13,02 I
AaBb X BB
-No X 1 ko = 5,53
I
11,06
AaBb X B_b_l-----"1'-".0"0"----=X'----"-1".o"_;Ir.'__
--= 7_3-',_4___7----!----'-36___,_73=-=5~___3___6'_',7___3--=5_-'-_11_____
0,205
zusammen I
100
I 36,735, 49,755 ; 133,265
oder in Proz.
9,1
,12,4
I
33,3
AB
Zusammen
0,28
0,28
3,72
3,72
0,84
1,68
11,16
22,32
3,92
3,92
39,06
52,08
11,06
22,12
11 0,205 ~93'88~
400
1 180,245
45,0
I
Der Vergleich der errechneten Zahlen mit der Realitat s. spater.
Die Berechnung auf
Grundlage von drei Allelomorphen nach
Bernstein.
Die angefuhrten Berechnungen gehen von der Voraussetzung zweier un-
abhangiger, allelomorphen Paare aus, wie dies aus der Erbformel auf der
S.60 sichtbar ist. Nun hat der bekannte Mathematiker Bernstein in einer
au Berst interessanten Arbeit die Hypothese der multiplen Allelomorphe heran-
gezogen. Bei der Hypothese der multiplen Allelomorphe handelt es sich nicht,
wie bei der Annahme unabhangig mendelnder Genpaare, um Erbfaktoren, die
in verschiedenen Chromosomen oder an entfernt liegenden Stellen eines und
desselben Chromosoms lokalisiert sind, sondern um Erbfaktoren, die an genau
korrespondierenden Stellen eines Chromosoms bzw. seines Partners ihren Platz
finden. Gehen wir von einem Individuum AA aus, dann ist der gewohnliche
Fall der Entstehung multipler Allelomorphe der, daB durch Mutationen neue
Gene B,O usw. an derselben Stelle entstehen. 1m vorliegenden Falle wurden
Hirszfeld, Konstitutionsserologie.
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wir uns also vorstellen mfissen, daB es 3 multiple Allelomorphe A, B und R
gibt, von denen A und B fiber R dominieren. Wir erhalten dann nebenstehende
Erbformel.
Bernstein hat seme
Tabelle 25. E r b for ill e 1 de r i s 0 a g g 1 uti nab 1 en
Eigens ch aft en nach Berns te in.
Erbformel statistisch am
anthropologischen Material
Gruppe
PMnot.ypns
Genotypns
geprtift, da, wie wir sehen
RR
I
0
werden, die Anzahl der AB-
II
A
AA
AR
und
O-Falle, die man auf
BB
BR
III
B
Grund der Wahrscheinlich-
AB
IV
AB
keitsrechnung erhiiJt, bei
den meisten Volkern eine andere ist als in der Realitat. Die mathematischen Uber-
legungen des Verfassers sind schwer zu referieren, es sei mir daher erlaubt, das
zweiteKapitel Bernsteins tiber "Die zu erwartenden Gruppenverhaltniszahlen
nach den beiden Genhypothesen" mit seinen eigenen Worten wiederzugeben.
"Die beiden Genhypothesen ergeben verschiedene Erwartungen hinsichtlich
der Gruppenverhaltniszahlen in Populationen, und die Differenzen sind schon
bei nicht sehr groBer Beobachtungszahl merklich. Nach der Hypothese der
unabhangigen Genpaare, die auch schon den Berechnungen von Hirschfeld
zugrunde liegt, besteht die Gleichung
--
(A + AB) . (B + AB) = AB,
(1)
welche folgendermaBen bewiesen wird:
Bezeichnen wir mit p die Haufigkeit des Gens A in einer abgeschlossenen
Bevolkerung, also mit (l-p) = P die Haufigkeit von a, mit q die Haufigkeit
von B, also mit (1 - q) = q die Haufigkeit von b, und sind die Gene A und B
voneinander unabhangig, so ergeben sich die Wahrscheinlichkeiten fUr
die gesamten Gruppen dieser Hypothese nach folgendem Schema:
KlasseTypWahrscheinlichkeit
0aa
bb(1- p)2(1_ q)2 = Ij2· ZP)
B
aa2(I-p)2q(l-q)
AB
AA
bb
Aa
bb
AA
BB
Aa
BB
AA
Bb
Aa
Bb
I
I
--~~---------.~~-
(l-p)','
Bb
A
---
aa
BB
p'(l-,)'
2p(l-p)(I-q)2
= 1'2. (1- '12)
.
-
---
- -
= (1- ])2)'12
p2. q2
2· P (l-p) q2
= (1_]52) (1-ij2)
2p2q(l-q)
2 p(l- p). 2 q(l-q)Die Berechnung auf Grundlage von drei Allelomorphen nach Bernstein.
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Hieraus ergeben sich folgende Relationen:
O·AB = A·B
und ferner infolge von
A
+ AB = I_p2
B+AB= 1-"(/.
Die Gleichung (1) oben
(A + AB) . (B + AB) = AB .
Nach den gesamten Beobachtungen wird jedoch d urch weg (A + AB)
. (B
AB) > Aii oder (5. Aii < A . 13. Bei der groBen Zahl der Beobach-
tungen ist ein zufiHliges Eintreffen dieser Unstimmigkeiten ausgeschlossen.
Eine Erklarung fUr diesen Umstand habe ich zunachst darin gesucht, daB die
beobachteten Bevolkerungsmengen eine nicht homogene Mischung darstellen,
und in der Tat ergibt sich, wenn wir annehmen, daB in der Bevolkerung eines
Landes die GroBen p und q nur Mittelwerte sind, eine Abweichung in dem ge-
wlinschten Sinne. Diese Erklarungsmoglichkeit wird jedoch durch die Unter-
suchungen von Fr. Verzin und O. Weszeczky an den deutschen Kolonisten
in Ungarn vollstandig widerlegt. Diese Kolonisten, die in wenigen Dorfern
eine zusammenhangende Bevolkerung bilden, zeigen diesel ben Gruppenprozent-
satze wie die BevOlkerung in ihrer deutschen Urheimat, aus der sie vor 200 J ahren
ausgewandert sind. Eine Inhomogeneitat der Verteilung, wie man sie bei der
Bevolkerung eines ganzen ausgedehnten Landes voraussetzen kann, kann hier
bei der Kleinheit und dem Zusammenhang der Bevolkerl+llg nicht zur Erklarung
herangezogen werden. In gleichem Sinne sprechen, wenn auch weniger scharf
beweisend, die Resultate iiber die Zigeunerkolonien, welche nach derselben Unter-
suchung sich als vollig identisch mit dem von Hirschfeld bei den Indiern er-
haltenen Ergebnissen erweisen.
Noch weniger befriedigend ist die Gleichung bei den ostasiatischen Be-
volkerungen erfiillt, welche sorgfaltig und in groBen Zahlen untersucht sind.
Z. B. ergibt sich nach Kirihara fUr J apaner in Korea (502 Personen):
+
A + AB = 50% = 0,500, B + AB = 28,4% = 0,284
(A + AB) . (13 + AB) = 0,142, wogegen AB = 7,8% = 0,078 ist.
Sucht man hier die Population als eine Mischung aufzufassen, mit verschiedenen
Werten von p und q, so ergeben sich bei der Annahme zweier Komponenten
extreme Unterschiede zwischen ihnen, die nach den geographischen Gesamt-
resultaten unmoglich sind. Die Erklarung der Abweichung der Beobachtungen
von der geforderten Gleichung aus Griinden der Mischung von Populationen
fallt also vollkommen hin.
Aus dicscn Beobachtungen geht mit Sichcrhcit hcrvor, daB die Hypothese
zweier unabhangiger Genpaare unhaltbar ist. Eine Annahme der Abhangigkeit
beider Genpaare, d. h. der Koppelung miteinander, fUhrt nicht zu einer Er-
klarung, da auf die Verteilung in Populationen die Koppelung einfluBlos bleibt,
falls es sieh nicht urn absolute Koppelung, d. h. Identitat, handelt. DaB dem
so ist, werden wir an anderer Stelle exakt zeigen und hier nur durch einen Ver-
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gleich plausibel machen 1 ). Wahrend also die Hypothese zweier an verschieden
Stellen des Chromosoms sitzender Gene nicht zur Ubereinstimmung mit der 1
obachtung ffthrt, ergibt nun die speziellere Hypothese der Annahme von z~.
mutierten Genen A und B und einem restlichen Gen R, die wir genau an der
gleichen Stelle eines bestimmten Chromosomenpaares lokalisiert denken, eine
Relation zwischen den Beobachtungsklassen, die mit der zu erwartenden Scharfe
erfiillt ist. Bezeichnen wir wieder mit p die Wahrscheinlichkeit des Gens A,
mit q die Wahrscheinlichkeit des Gens B und mit r die Wahrscheinlichkeit des
Gens R in einem gleichmaBig durchgemischten Bevolkerungsteil, wobei
v.
so ergeben sich ffir die sechs Mendelschen Typen:
RR
die Wahrscheinlichkeiten r2
BR
2 qr
BB
q2
AR
2 pr
AA
p2
AB
2 pq,
also ffir die vier Klassen:
die Wahr-
scheinlichkeiten
o = RR
Hiernach ist:
B = BR + BB
2 qr + q2
A = AR + AA
2 pr
AB = AB
+ p2
2 pq
0+ A = (r + p)2
o + B = (r + q)2,
q= l-YO+A
also
p= I-Va +B
und damit die Relation:
r =
-va
I = p + q + r = 1-
-Vo + B + 1 - llO + A + yO
gegeben. Diese Relation ist die nicht triviale Beziehung zwischen den Beob-
achtungsklassen, welche stattfinden muB, da drei voneinander unabhangige
Prozentzahlen durch nur zwei voneinander unabhangige Haufigkeitszahlen p
und q ausgedriickt werden.
1) Man denke sich in einem Ballsaal eine Anzahl von Damen und Herren, die vollkommen
gleiche Anziehungskraft aufeinander besitzen. Es sei nun die Besonderheit, die der Koppe-
lungshypothese entspricht, die, daB ein Herr, solange er mit einer Dame tanzt, eine griiBere
Neigung hat, mit ihr den nachsten Tanz zu tanzen, als mit einer anderen Dame. Anderer·
seits ist die Eigenschaft der Damen, daB sie ihren jeweiligen Partner vollkommen vergessen
machen, mit welchen er friiher getanzt hat, so daB er zwar die augenblickliche bevorzugt,
aber allen anderen stets in gleicher Weise gegeniibersteht. In diesem FaIle wird, wenn auch
dieses Anziehungsphanomen noch so groB, aber nicht unendlich groB ist - vorausgesetzt,
daB der Ball hinreichend lange dauert - , dennoch jeder Herr mit jeder Dame gleich oft
zusammenkommen, wie es der Fall sein wfude, wenn nicht jeweilig die augenblickliche
Partnerin eine ausgezeichnete Anziehungskraft hatte. Der einzige Unterschied besteht in
der erforderlichen Zeit. Da nun im vorliegenden FaIle Jahrhunderte zur Verfiigung stehen,
so spielt die Zeit keine Rolle.Die Berechnung auf Grundlage von drei Alielomorphen nach Be r n s t e i n.
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Die berechneten Zahlen p, q und r besitzen vom Mendelschen Standpunkt
folgende tiefgehende Bedeutung. Denkt man sich die Bevolkerung an jeder
Stelle entstanden als Mischung von reinen Rassen, so haben wir es hier von
vornherein mit drei reinen Rassen zu tun, deren Mendelformeln
AA
BB
RR
sind. Diesen drei Rassen kommen die Haufigkeiten p, q und r zu. Es sind das
also diejenigen Haufigkeiten, in denen man zur Zeit die reinen Rassen annehmen
miiBte, wenn man durch eine vollkommene Mischung derselben an irgendeiner
Stelle die gegenwartige Verteilung herstellen wollte. Wir wollen sie als die gegen-
wartigen Mischungsverhaltnisse der serologischen Rassen bezeichnen. Entwick-
lungsgeschichtlich sind im vorliegenden Falle die Rassen als Dauermutationen
aufzufassen, die wegen der iiberwiegenden GroBe von r vermutlich aus RR her-
vorgegangen sind. Wahrend bei den Drosophila-Mutationen von Morgan
die Dauerhaftigkeit noch fraglich erscheinen kann, ist hier mit Sicherheit fest-
gestellt, daB Mutationen von Erbanlagen, die irgendeinmal entstanden sind,
durch viele Jahrhunderte auch in Mischungen und Riickkreuzungen sich kon-
stant erhalten.
Wir geben nun die Zahlen p, q und r fiir samtliche bisher untersuchten Volker-
schaften mit Angabe der Beobachter und Bestatigung der Relation: p q r = 1
in der Tabelle Seite 92.
Die Tabelle zeigt, daB die Restrasse iiberall etwa 60% betragt mit Ausnahme
der Ureinwohner des amerikanischen Erdteils und der Philippinen, bei denen
sie bis zu etwa 80-90% ansteigt. Die B-Rasse kulminiert, wie schon Hirsch-
feld bemerkt hat, in lndien und nimmt von dort aus anscheinend nach allen
Richtungen ab, und zwar etwa entsprechend der Entfernung, wenn auch nach
Nordosten zu vielleicht etwas langsamer. Ais sichergestellt hat schon Hirsch-
feld mit Recht den Zusammenhang der lndier mit den europaischen Volkern
betrachtet. Nach unserer Feststellung handelt es sich sowohl um eine indo-
germanische, wie um eine germano-indische Wanderung, deren erste in der Ver-
breitung der A-Rasse, deren zweite in der Verbreitung der B-Rasse den sicht-
lichen NiederRchlag gefunden hat."
Wahrend Bernstein vor allem auf Grund einer biostatischen Analyse fest-
stellte, daB die Annahme zweier unabhangig-mendelnder Paare zahlenmlWig fUr
die Gruppenverteilung unzureichende Resultate gibt, ist Furuhata 1) ein Jahr
spater auf Grund mit Tchida und Kishi ausgefUhrten Untersuchungen zu der
Uberzeugung gekommen, daB die Blutgruppen sich wie drei Allelomorphe
vererben. Die Erbformel von Bernstein und Furuhata kann daher gleich-
zeitig besprochen werden.
+ +
Furuhata zieht jetzt auch die lsoagglutinine zur Grundlage der Erbformel heran.
Nun werden wir sehen, daB bei Tieren Isoagglutinine nicht immer vorhanden sind, selbst
wo sie nach der Landsteinerschen Regel anwesend sein soliten, und es scheint, daB in solchen
Fallen die lsoagglutinine sich als ein besonderes Merkmal vererben, wobei ihre Anwcsenheit
dominant ist. Es spielen hier also anscheinend nicht nur die Blutstrukturen cine Rolie,
sondern auch eine spezifische Funktionstiichtigkeit derjenigen Zellen, die normale Anti-
1) Die vorlaufige Mitteilung von Bernstein erschien im August 1924, Furuha ta be-
gann seine Studien im April 1925 (Jap. Med. World 1924, V. VII, Nr.l). lch werde da-
her diese Erbformel als die Bernsteinsche bezeichnen.70
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korper produzieren (wahrscheinlich das Retikuloendothel). Es handelt sich demnach um
Eigenschaften verschiedener Organsysteme, deren Vererbung keiner einheitlichen Betrach-
tung unterzogen werden darf. Jedenfalls scheint es, daB die Anwesenheit der Isoagglutinine
noch von anderen Faktoren abhiingig ist als ihr Mangel und daher mochte ich nur denjenigen
TeiI der Anschauung von Furuhata besprechen, der sich auf die Vererbung der isoaggluti-
nablen Eigenschaften selbst bezieht und zu der Bernsteinschen Auffassung in Analogie zu
Betzen ist.
lch mochte in einer schematischen Zeichnung die Differenzen zwischen der
Annahme von zwei allelomorphen Paaren und drei multiplen AIlelomorphen
erlautern.
In dieser Abbildung enthalt die unreife Geschlechtszelle schematisch nur zwei
Chromosomen, wobei A und B in einem Chromosom, aber an entfernt liegenden
Stellen eingezeichnet wurden, so daB ihre Vererbung unabhangig ist. (Bei der
Annahme einer absoluten Unabhangigkeit miiBte man eher die beiden Gene A
und B in verschiedenen Chromo-
somen lokalisieren.) Nun wissen wir,
daB bei der Zellreifung die beiden
Chromosome sich nahern und ihre
Gene austauschen konnen. Zwei
Gene, die an gegeniiberliegen-
den Stellen der Chromosome liegen,
konnen nach dem Austausch sich
nicht in einem Chromosom vor-
finden; dies sind eben die Allelo-
morphen und wenn die beiden
Chromosome dann auseinander-
gehen, so enthalt die eine Ge-
schlechtszelle den einen Allelo-
morphen, die andere den anderen.
/18 8a
/lb ab
Denkt
man sich nach Bernstein
/I
8
die Gene fiir A, B und R an
Abb. 1. (Erklarung im Text.)
gleicher Stelle des Chromosoms,
so sieht man deutlich, daB fUr R kein Platz in der Zelle AB mehr ist, was
ich schematisch dadurch ausdriicke, daB das Chromosom mit R sich auBerhalb
der Zelle befindet. Nach der Synapse der Chromosome unter Voraussetzung
zweier mendelnder Paare erhalten wir dagegen aIle moglichen Kombinationen
mit Ausnahme natiirlich der AIlelomorphen: also die Geschlechtszellen konnen
sein aa, aB, Ab, AB. Wenn nun ein Elter AB enthalt, so konnen wir nach
der Annahme zweier Paare Geschlechtszellen aller vier Gruppen erwarten
und dementsprechend konnen Kinder allen vier Gruppen angehoren. Nach der
Erbformel von Bernstein und Furuhata hat dagegen ein Elter AB nur die
Geschlechtszellen A oder B. Kommen diese Geschlechtszellen mit recessiven
Genen R zusammen, so konnen daraus Kinder der Gruppe A oder B von der
Erbformel AR und BR, nicht aber Ooder AB resultieren. In den Ehen
AB X A und AB X B konnen wir aus demselben Grunde keine O-Kinder
erwarten.
Auch quantitativ erhalten wir zwischen den zu erwartenden Kinderhaufig-
keiten Differenzen nach den beiden Erbformeln, wie folgende Ausrechnung zeigt.
@@
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IIII IIDie Berechnung auf Grundlage von drei Allelomorphen nach Bernstein.
Eltern
PhiinotypusPhiinotypus
Genotypus
0RR
-
AB
AB
-----
A-50
B-50
--
-
- ---
AAAA-50
AB-.'50
AARA-50
B-25
AB-25
~
::;
-
Eltern
PhiinotypusPhiinotypus
GenotypusAB
AB
BBBB-50
AB-50
A-25
B-50
AB-25
A-25
B-25
AB-50
B
Blf
-~
0-
~
-----
...,
I
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AB
-
~-
~-
1----
AB
pq
S·
0-
~
...,
Die Population der Tabelle 20, S. 52, ergibt: a = 37,3; A = 38,7; B = 17,4;
AB = 6,5. Die Werte fur p, q, r sind demnach (s. Abb.2, S. 73): p = 26;
q = 13; r = 61. Daraus k6nnen wir die Haufigkeiten von reinen und un-
reinen A und B nach B ern s t e i n einfach berechnen:
AA = p2 = 676
AR = 2 pr = 3172
3848
BB = q2 = 169
BR = 2 qr = 1586
1755
17,6%, abgerundet 18% aller A waren rein,
unrein,
82,4 %
82% " A
100%
odeI'
9,6% , abgerundet 10% aller B waren rein,
90,4 %
90(10
B
unrein.
100%
oder
Die Ehen a x A, a x B, A ~/ A und B X B k6nnen auf dieselbe Weise be-
rechnet werden, wie die Seite 62 ergibt. Die Wahrscheinlichkeit, daB A bzw. B
rein sind, ist 18% bzw. 10%. In solchen Ehen werden aIle Kinder A bzw. B
haben; von den ubrigen 82% bzw. 90%, falls sie mit a zusammenkommen,
nur die Halfte. In den Ehen A X a erhalten wir dann: 18 + ¥ = 59% A,
in den Ehen B >; a 10 + ~ = 55% B. In den Ehen A X A erhalten wir 16,8
a-Kinder, in den Ehen B X B 20,2 a-Kinder (Wahrscheinlichkeit ~ X ~ Xi
und 1~) X 1~ X t)· Die Differenzen gegenuber der ersten Erbformel betragen
somit h6chstens 1,5% und fallen praktisch innerhalb der Fehlerquelle.
In den Ehen a x AB erwarten wir nach Bernstein 50%' A und 50% B.
Diese Zahlen brauchen nicht auf die Population der Tabelle 20 umgerechnet
zu ~werden, da nach dieser Erbformel alle Eltern a und AB die Erbformel RR
und A.B haben. Bei den Ehen A x AB und B x AB werden wieder die Haufig-
keiten davon abhangig sein, wie oft die Gruppen A und B unrein sind. Die
obenstehende Tabelle muB demnach umgerechnet werden.
Eltern
AB< AA
AB x AR
zusammen
oder in Proz.
Wahrscheinlichkeit
~ :::: X 110~o
~ i::: X
= 18%
/'o:!() = 82%
100%
--
~--
o
Kinder
A
B
36
164
-ccc
20:-:CO
50
I82
•20,5
I
AB
~ -
36
82
-1 -82---!-lfs-
I
29,5
'
Fur Ehen B X AB erhalten wir:
AR x BB
AB x BR
zusammen
oder in Proz.
Zusammen
90
90
22,5
20
180
200
50
20
90
lIO
27,5
72
328
-400
100
40
360
400
100
Auf die quantitativen Differenzen haben bereits Bernstein und Furuhata
aufmerksam gemacht, dann Snyder, Schiff, Thomsen usw. Eine Be-72
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rechnung unter Beriicksichtigung der wahrscheinlichen Homozygotien unter-
nahmen auf etwas andere Weise Streng und Ryti, ihre Zahlen stimmen mit
den meinigen weitgehend uberein. Vergleich mit der Realitat siehe spater.
Die Erb~ormel von Kolzow.
Kolzow hat in einer 1921 publizierten Arbeit ebenfalls darauf aufmerksam gemacht,
daB die GruppenverteiIung und namentlich das haufigere Vorkommen der recessiven 0- Gruppe
eine Korrektur in der angenommenen Erbformel verlangt. Kolzow hat daher eine andere
Erbformel vorgeschlagen, in der er 3 allelomorphe Paare A - a, B - b und 0 - c annimmt.
Es gelang mir nicht, q.ie Arbeit von Kolzow im Original nachzulesen und ich entnehme die
Darstellung der Theorie einem Referat von Popow. Das Gen A soli das gleichzeitige Auf-
treten beider Isoagglutinine hemmen; das Gen B ruft die Sekretion des Anti-B-Agglutinins
hervor, das Gen 0 in Anwesenheit der Gene A und B bestimmt die Anwesenheit der Anti-
A-Agglutinine, die Kombinationen mit den Genen A und 0, aber ohne das Gen B sind nicht
lebensfahig. Auf diese Weise erhalten wir·64 Kombinationen, die in 5 Gruppen eingeteiIt
werden kiinnen, von denen eine nicht lebensfahig ist. Wir erhalten dann folgende Erbformel:
Die DiIferenzen in der Ver-
teilung' der Blutgruppen erklart Tabelle 26. Erbformel nach Kolzow, zitiert
Kolzow durch die Labilitat des
nach Popow.
Gens 0 bei den Ostviilkern.
Resultierender
Gruppe
Erbformel
Nach dieser Theorie ist dem-
Prozentsatz
nach die Gruppe AB eigentlich
I
aBO, abO, aBc, abc,
29,1
recessiv, so daB die Kinder in
II
ABO
49,1
den Ehen AB X AB nur der
III
ABc
16,4
IV.' Gruppe angehiiren diirfen.
IV
Abc
5,4
Die' Tabelle 20 zeigt, daB dies
AbO (letal)
nicht der Fall ist und daB daher
in. dieser Form die Erbformel der
Realitat nicht entspricht. So interessant an sich der Versuch ist, die zahienmaBigen
Differenzen in der BlutgruppenverteiIung durch eine verschiedene Erbformel zu erklaren,
widerspricht sie der Erfahrung und hat auch nicht die Vorziige der groBen Obersichtlich-
keit und Verstandlichkeit wie die beiden anderen Erbformeln 1).
Bemerkungen zu den vorgeschlagenen Erbformeln.
Die statistische Analyse ergibt demnach, daB die isoagglutinablen Substanzen
sich nach dem Mendelschen Gesetz vererben, wobei ihr Mangel recessiv ist.
Die Diskussionen bewegen sich auf einer Hohe, auf welcher man die tiefsten
Fragen der Konstitutionslehre, und zwar eine bestimmte Genverteilung, ins Auge
faBt. Die Beweisfuhrung kann auf doppelte Weise geschehen: entweder durch die
biostatische Methode nach Bernstein, oder durch die Betrachtungen einzelner
Familien, wie dies auch Bernstein diskutierte und dann vor allem Furuhata,
dann Snyder, Thomsen u. a. mit groBerem Material belegten. Man muB von
vornherein zugeben, daB die Ergebnisse der biostatischen Analyse, in so glanzender
Weise von Bernstein inauguriert, allgemein bestatigt worden sind. Um daher
weitere Arbeit auf diesem Gebiete unter Zugrundelegung der Bernsteinschen
1) Anmerkung bei der Korrektur. In einer unlangst erschienenen interessanten
Arbeit stellt sich Wellisch auf den Boden von zwei allelomorphen Paaren, zeigt aber die
IV = II III, die bei manchen Gruppenaufnahmen
Geltung einer Bedingungsgleichung I
realisiert wird, bei anderen muB sie vorerst durch proportionale Aufteilung ausgeglichen
werden. Bei dieser Umrechnungwird selbst "bei dem augenscheinlichen Widerstreit der Haufig-
keitszahlen der vier Blutgruppen mit dem Schema der dihybriden Spaltung •.. den Glei-
chungen stets Geniige geleistet und kein Grund vorliegen, die Annahme des Spieles zweifacher
Heterozygotie zu bestreiten, wozu sichKolzow und Bernstein veranlaBtgesehenhaben".
+
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Bemerkungen zu den vorgeschlagenen Erbformeln.
Erbformel zu erleichtern, gebe ich eine nomographische Darstellung der Be-
ziehungen zwischen p, q, r, die Herr Ingenieur Konorski, Verfasser eines bE'-
kannten Buches tiber Nomographic (Verlag Julius Springer), entworfen hat
(Abb. 2). Vereinigt man mit einem durchsichtigen Lim'al oder einem Bind-
faden die entsprechenden Werte der Linien A oder B (linke Linie) mit 0 (rechte
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Darstellung der Beziehungen p = 100 - 10 {IT+ B, q = 100 - 10 yo + A, r = 10 yO.
Bemerkung.
Die Genauigkeit nimmt mit derVergroBerung ZU. Will man Dezimalbriiche beriicksichtigen,
so wiirde sich eine etwa 2-4fache VergroBerung empfehlen.
Linie) , SO kreuzt das Lineal die mittlere Linie in einem Punkt, welcher die
Werte fur p und q unmittelbar anzeigt (fUr p vereinigt man Werte 0 und B,
ftir q 0 und A). Der Wert von r kann an den Zahlen rechts von der O-Linie
abgelesen werden. Die Summe der Werte q, p und r ergibt entsprechend der Fest-
stellung von Bernstein meistens die Sum me 100. Es kommen zwar manch-
mal Abweichungen vor, die vielleicht auf technischen Ungenauigkeiten beruhen,
da, wie os scheint, namentlich bei der Bestimmung der AB-Gruppe haufig74
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Fehlerquellen vorkommen konnen. So bestimmte Rubaschkin und Dorman
die Anzahl der Individuen mittels der Agglutination auf dem Objekttrager
bei kurzer Betrachtung, wie man sie leider oft iibt, und in feuchter Kammer bei
langerer Beobachtung und fand namentlich bei der AB-Gruppe Differenzen
bis zu lOO %, wahrend fUr die Gruppen A und B die Unterschiede dadurch
ausgeglichen wurden, daB eine Anzahl falschlich diagnostizierter O-Individuen
sich als A und B herausstellte. Dycke bestimmte genau die Isoagglutinine und
die Absorptionsfahigkeit der roten Blutkorperchen und fand, daB oft die AB-
FaIle infolge schwacher Agglutinabilitat des einen Bestandteiles entgehen. Auch
die merkwiirdige iibertragbare Agglutinabilitat der Erythrocyten, die Thomsen
beschrieben hat und die auch ich einmal beobachtet habe (woriiber ich in dem
Kapitel iiber die Pathologie Genaueres berichten werde), kann die Zahlenverhalt-
nisse bis zu einem gewissen Grad andern. Es ist auch die Moglichkeit zu er-
wagen, daB Unterschiede im Selektionswert der Gruppen vorhanden sind, die
bestimmte Abweichungen von theoretisch erwarteten Zahlen bedingen konnten.
Daher ist es notwendig, wie dies auch Bernstein getan hat, auBer der bio-
statischen Analyse auch das genetische Material einer eingehenden Betrachtung
zu unterziehen, zwecks Priifung, welche Erbformel eher der Realitat entspricht.
Auf S. 70 wurde auseinandergesetzt, worauf die Differenzen beruhen, und
ich gebe hiermit eine Tabelle, die die qualitativen Verhaltnisse illustriert.
Ta belle 27.
Zu erwartende Nachkommenschaft
Ehen
OXo
OxA
OXB
AxA
BxB
AxB
nach Bernstein
nach v. Dungern u. Hirszfeld I
2 allelomorphe Paare
i 3 multiple Allelomorphe
°
0, A
0, B
0, A
0, B
0, A, B, AB
~-----I--~
°
0, A
0, B
0, A
0, B
0, A, B, AB
------ ---------
0, A, B,AB
A, B
Ox AB
0, A, B,AB
A, B,AB
A X AB
0, A, B,AB
A, B,AB
B X AB
0, A, B, AB
A, B,AB
AB X AB
Vergleicht man damit die qualitativen Befunde aus der Tab. 20, so
sieht man, daBsie zunachst gegen die Annahme der multiplen Allelo-
morphe sprechen. Wir sehen bei III Familien 0 X AB, mit 388 Kindern,
6,9 % Kinder der Gruppe 0 und 8,1 % Kinder AB. In diesen Zahlen sind
zwar Neugeborene 0 beriicksichtigt, die vielleicht weniger beweisend sind und
12 Kinder von Learmonth, der bei 3 untersuchten Familien nur AB-Kinder
fand, was sehr unwahrscheinlich ist und durch besondere Hilfshypothesen
(s. spater) erklart werden miiBte. Andererseits ist das geburtshilfliche Material
nicht inbegriffen, aus welchem hervorgeht, daB, wenn auch selten, O-Miitter AB-
Kinder, und AB-Miitter O-Kinder zeugen konnen 1 ). Der Prozentsatz nicht-
1) Anmerkung bei der Korrektur. In einer unlangst unter Leitung von
Schiff erschienenen Abhandlung nimmt Preger dagegen Stellung, da in seinem Ma-
terial solche FaIle nicht vorgekommen sind.75
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stimmender FaIle betragt demnach ca. 15 %. Nun muB ich allerdings betonen, daB
gerade das zuletzt untersuchte Material, welches bewuBt auf die Fragestellung hin
bearbeitet wurdf.l, nur wenige nach Bernstein abweichende Falle zeigt. Snyder
und Thomsen fanden keine Ausnahme, Furuhata nur ein O-Kind. Bei
Klaften finden wir allerdings eine solche Familie beschrieben, und aueh ieh
fand bei einer Arbeiterfamilie Vater 0, Mutter AB - 2 Kinder AB, 1 Kind 0 1 ).
leh habe die Familie genauer untersucht, als man sonst dies zu tun pflegt: Das Blut
wurde zweimal untersucht, und zwar mit 14 verschiedenen Seren, davon 3 AB, urn die un-
spezifische Agglutinabilitat auszuschlieJ3en. Der Bestandteil A war bei den Kindern typiseh,
B schwach, so daJ3 er mit guten Anti-B-Seren makroskopisch, bei schwachen mikroskopiseh
festgestellt werden konnte. Eine Priifung auf Absorptionsfahigkeit und lsoagglutinine
konnte ich leider nicht vornehmen.
Betraehtet man daher das Material ganz objektiv und vorsiehtig und ohne daB
man bestimmte Feststellungen a priori disqualifiziert, so kommt man zu der
Oberzeugung, daB es qualitativ eher der ersten Erbformel entsprieht. Zu anderen
Sehlussen kommen wir aber, wenn wir das Material quantitativ betraehten. Ieh
habe auf S. 64 und 71 die Wahrseheinliehkeiten berechnet, wie viele Kinder nach
den beiden Erbformeln erwartet werden durfen. :Folgende Tabelle ergibt die
Zusammenstellung der beiden Bereehnungen im Vergleich mit der Realitat:
Ta belle 28.
Gruppen der Kinder in Proz.
ojAr- -! ---:iB- Kinderzahl
Ehen
v. Dungern-Hirszfeld . . . .
Bernstein . . . . . . . . . .
GefundenOx AB
v. Dungern-HirszfeldA X AB
Bernstein
'1'
. . ..
. . . . . . . . .
Gefunden
---------------
v. Dungern-Hirszfeld . . . .
Bernstein . . . . . . . . . .
Gefunden
B
'~! ;~,7 ..;. ~'7., 30,.7.
~
19,7. •
_
I
I
6,~ 42,4 i. 4~,4 _:~1 _ _ 318
8,4
38,1
9,6
50
I 20,5
1,7 . 41,9 24,9
---+------'---_.
B X AB
9,1 I 12,4 I 33,3
! 22,5
50
3,5 17,6· 47,2
I
43,8
I 29,5
31,5289
45,0
27,5
31,6142
Die Tab. 28 ergibt, daB Differenzen zwischen den nach beiden Erbformeln
bereehneten und gefundenen Zahlen vorhanden sind, daB aber quantitativ die
neue Erbformel mehr der Realitat entspricht. Die Differenzen gegeniiber der
ersten Erbformel sind zwar nicht so groB, wie fruhere Verfasser teilweise angenom-
men haben, die auf die verschiedene Homozygotie keine Rucksicht nahmen,
ja manchmal sind die Unterschiede gegenuber der Bernsteinschen Erbformel
eben so groB, oder sogar groBer, als gegeniiber der unsrigen (Kinder A in den
Ehen A X AB oder B X AB). Trotzdem sieht man, daB die Differenzen meistens
groBer sind unter der Annahme einer unabhangigen Kreuzung zweier mendelnden
Paare, als bei der Hypothese von 3 multiplen Allelomorphen.
In Anbetracht solcher zahlenmaBigen Abweiehungen miissen wir analysieren,
ob nieht neb en der freien ungestorten Kreuzung auch andere Vorgange cine Rolle
1) Anmerkung bei der Korrektur. In dem riesigen Material von Furuhata
Bowie bei C B6 r s z finden wir keine Ausnahme (bis auf einen O-Fall); dagegen enthalt
das kleine Material von Klieve und Nagel 5 Ausnahmen in 2 Familien (4 O-Kinder
und 1 AB-Kind), Kolb ein O-Kind bei einem AB-Vater und O-Mutter, Koller 2 mal
AB-Kinder bei O-Mlittern.76
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spielen, die bei quantitativen Betraehtungen zu berueksiehtigen sind. Ieh habe
in meinen fruheren Arbeiten auf die Notwendigkeit der Berueksiehtigung soleher
biologisehen Faktoren aufmerksam gemaeht und aus diesem Grunde vorgezogen,
von einer quantitativen Analyse zunaehst Abstand zu nehmen, bis wenigstens die
nachstliegenden Momente analysiert worden sind. Auch jetzt sind wir weit
entfernt von einer genugenden Kenntnis dieser Faktoren und daher bedeuten
die Gesichtspunkte und Einschrankungen, die ieh machen werde, immer noch
mehr Fragestellungen und Denkm6g1ichkeiten, die weit mehr vertieft werden
mussen, bis sie zu Tatsachen heranreifen.
Zunachst mussen wir analysieren, inwieweit bei der Befruchtung oder bei der
Entwicklung der Fruchte ein EinfluB der Gruppenfremdheit angenommen werden
kann. Was nun zunachst die Befruchtung selbst anbelangt, so wissen wir, daB das
Sperma gruppenspezifisch differenziert ist. Dies laBt sich, wie zuerst J amakami,
und unabhangig von ihm Landsteiner und Levine fanden, dadurch feststellen,
daB das Sperma die Isoagglutination der Erythrocyten gruppenspezifisch hemmt.
Es liegt eine Reihe von Arbeiten vor, daB eine Transplantation nur innerhalb der
gleichen Gruppen gelingt, was auch verstandlich ist, da nach neuen Angaben von
Witebski und Kritschewski und Schwarzman die Organe ahnlich wie die
Blutk6rperchen gruppenspezifische Eigenschaften zu enthalten scheinen. Nun ist
die Befruehtung mit einer Transplantation zu vergleichen und es ware daher denk-
bar, daB die Beweglichkeit oder das Haftenbleiben der Spermatozoen durch die
Gruppenverschiedenheit des Mannes und der Frau beeinfluBt werden kann. Fur
mich ist jedenfalls die gruppenfremde Befruchtung ein Problem, fUr welches eine
Erklarung gesueht werden muB. Es ist von Interesse, daB nieht nur die Sperma-
tozoen, sondern auch die Spermaflussigkeit dieselbe gruppenspezifische Hemmung
zeigt. Man k6nnte nun vermuten, daB diese letzte Eigenschaft vielleicht fUr eine
gruppenfremde Befruchtung von Bedeutung ist, indem die Spermatozoen, gleich-
sam mit einer hemmenden Substanz umhullt, gegen die Isoagglutinine der Frau
geschutzt sind. Man k6nnte daran denken, daB Sehwierigkeiten bei gruppen-
fremder Befruchtung vorhanden sind, die durch sole he Sehutzmechanismen
meist, aber nicht immer, uberwunden werden.
Die Entwicklung der Frueht muB oft in einem gruppenfremden Milieu ver-
laufen. Wir wissen, daB die Bluttransfusion nur innerhalb der gleichen Gruppe ganz
ungefahrlich ist. Hier mussen wir mit der M6gIichkeit rechnen, daB das mutter-
liehe Serum, einmal eingedrungen in die gruppenfremde Frucht, sie t6ten oder
wenigstens sehadigen kann, und umgekehrt muBten die gruppenfremden Sub-
stanzen der Frucht im Organismus der Mutter- pathologische Erscheinungen
bewirken. Ich ging diesem Problem mit Zborowski nach und wir stellten einige
Tatsachen fest, die fUr den Ablauf der gruppenfremden Schwangerschaft
von Bedeutung sein k6nnten. So fanden wir, daB die Placenta die Isoanti-
k6rper meistens nicht durchliiBt, wobei in bezug auf die Durchlassigkeit zwischen
Individuen verschiedener Gruppen bemerkenswerte Unterschiede vorhanden
waren. Auffallend war, daB diejenigen Isoantik6rper, die gegen das Blut der
gruppenfremden Frueht gerichtet waren, im retroplacentaren Blut haufig fehlten
oder vermindert waren. Der Meehanismus dieser Ietzten Erseheinung ist unbe-
kannt, vielleicht haben wir mit einer gruppenspezifisehen Hemmung durch irgend-
welche gruppenspezifisehe ge16ste Substanzen zu tun, die von der Frucht aus-Bemerkungen zu den vorgeschlagenen Erbformeln.
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gehen. Man konnte sich vorstellen, daB -die Entwicklung einer gruppenfremden
Frucht durch solche Mechanismen meistens, wenn auch nicht immer, ermoglicht
ist. Die ungiinstigen Momente bei einer gruppenfremden Schwangerschaft
brauchen auch schlieBlich nicht nur auf Isoantikorpern zu beruhen, es ist doch
moglich, daB eine bestimmte serologische Harmonie im Organismus auch un-
abhangig von den Isoantikorpern fur das Wohlbefinden oder die Lebensfahig-
keit des Individuums notwendig ist. Falls die Vermutung richtig ist, daB die
Gruppenfremdheit fur die Befruchtung oder Entwicklung einen ungunstigen
Faktor darstellt, mussen wir erwarten, daB die Gruppe der Mutter einen groBeren
EinfluB auf die Blutgruppe des Kindes hat, als die Gruppe des Vaters, da ein
Teil gruppenfremder Kinder evtl. nicht zur Entwicklung kommen kann.
Ich habe mir daher Muhe gegeben, das Familienmaterial unter Beriick-
sichtigung der vaterlichen und mutterlichen Gruppe zusammenzustellen, was
mir durch die Liebenswiirdigkeit der meisten Autoren moglich geworden ist.
Die Tab. 18 und 19 ergibt den Tatbestand. Die Zuruckfuhrung etwaiger Diffe-
renzen auf einen evtl. EinfluB der Gruppenfremdheit auf die Befruchtung oder
intrauterine Entwicklung der Frucht hat zur Voraussetzung, daB sich die Gruppen
nicht geschlechtsgebunden vererben, daB also nicht einmal eine teilweise
Koppelung zwischen den Geschlechtschromosomen und den Genen fiir A und B
besteht. Ich habe daher das Material so zusammengestellt, wie dies Tab. 18
und 19 zeigt, wo also die Gruppe des Vaters und der Mutter, sowie das Geschlecht
und die Gruppe der Kinder angegeben sind. Diese Tabelle bezieht sich auf uber
3000 Kinder. Ich hoffe, daB in wenigen Jahren das Material umfassender sein
wird; die Schlusse, die ich ziehen werde, gebe ich daher unter dem Vorbehalt an,
daB sie am weiteren Material Bestatigung finden werden.
Die Tab. 18 zeigt, daB bei den Ehen 0 X A die Mutter A etwas
mehr Tochter, namentlich der Gruppe A, haben. Dossena fiel diese Tat-
sache teilweise bereits auf, nur daB er sein Material nicht genau nach den
Gruppen geordnet hat und lediglich die Gruppenfremdheit zwischen Mutter und
Frucht notierte.
Tabelle 29. Gruppenfremdheit zwischen Mutter und Frucht und Geschlecht
des Kindes nach Dossena.
46 Sohne hatten die Gruppe des Vaters,
38
der Mutter,
41
"
"
des Vaters und der Mutter,
"von den Eltern verschiedene Gruppen.
6
131 Sohne.
26 Tochter hatten die Gruppe des Vaters,
49
"
"
der Mutter,
35
"""
des Vaters und der Mutter,
9
von den Eltern verschiedene Gruppen.
119 Toohter.
Das von mir gesammelte genetische Material ergibt bei den Ehen Vater 0, Mutter A
195 Toohter A und 150 SohneA. Bei Vater A, Mutter 0 162 SohneA und 158 Tochter A. Eine
einfache Geschlechtsgebundenheit isoagglutinabler Eigenschaften, d. h. die Anwesenheit der
Gene fiir A in dem Geschlechtschromosom ist unwahrscheinlich, da bei den Ehen Vater A
bzw. B, Mutter 0 die Sohne auch die Blutgruppe des Vaters erben konnen, was bei einer
Geschlechtsgebundenheit der Gruppenanlage unmoglich ware, da die Sohne nur das eine78
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Geschlechtschromosom der Mutter erben. Dieser Befund, falls er sich weiter bestatigt,
wiirde eine andere Erklarung benotigen. Weitere Beobachtungen auf diesem Gebiet waren
dringend erwiinscht. Es scheint, daB zwischen den Geschlechtern keine Differenzen in
der Gruppenverteilung bestehen (v. Dungern und Hirszfeld, Schiff und Ziegler,
Schiitz, Wagner usw.). Die geringen Unterschiede mancher Autoren liegen nach
S chi f f innerhalb der Fehlergrenzen. Es ist immerhin auffallend, daB nach 0 p pen·
heim und Voigt ein Pravalieren der AB-Gruppe beim weiblichen Geschlecht besteht.
(14 weibliche AB, 4 mannliche auf 500 Untersuchte.)1)
Die gesamten Untersuchungen, die die Gruppe des Vaters und der Mutter
beriicksichtigen, gibt die Tab. 19 auf S.51 wieder. Hier mochte ich fiir einige
Zahlen den wahrscheinlichen Fehler angeben (s. nicht veroffentlichte Arbeit
von Mydlarski).
Tabelle 30.
Vater
II
Mutter
0
A
Gruppen der Kinder
I
B
01
I
AB
I
A
35,44 ± 1,35
63,86 ± 1,36 I
____A_-L~~0----.--42~,~41~±~I~,3~5--1---56~,~60~±~I~,3c~6~ ___________ 1----------
Differenz
6,97 ± 1,91
7,26 ± 1,92 I
A
I
AB
I 33,33 ± 2,26-
23,74 ± 2,04
___B___..L--=-;-;-;-_ _-+-__________ 11-2--;c4,'--:-1::-4--=;±=---,2;;:-'-,0-;:-3;--1
1_ 30,54 ± 2,18
Differenz
9,19 ± 3,04 [ - - - - - - - 1 6,80 ± 2~99
o
AB -L1-=ccA""O_B___
Differenz
I-_:----'-:~_~_~__c'___c~,:-:~_~__
5,68 ± 2,04
I_____ _______
I
I
~!::~ ~ i:!; 1_ i3~7_2 ± 1,9_2
24,31 ± 4,37
I 13,72 ± 1,92
Wir sehen in der Tat, daB bei manchen Gruppenkombinationen Differenzen
vorhanden sind, die den dreifachen wahrscheinlichen Fehler iibersteigen. So finden
wirz.B. in den Ehen Vater 0, Mutter A 63,8 A-Kinder, dagegen Vater A, Mutter 0
56,6 A-Kinder. Die Differenz betragt somit 7%. Berechnet man dies auf die
absolute Haufigkeit der Obertragung, so wiirden diese Zahlen beweisen, daB die
Mutter A um ca. l/s groBere Wahrscheinlichkeit hat, dem Kinde ihre Gruppe
zu iibertragen, als der Vater A. Die Differenzen in der Anzahl der A-Kinder in
solchen Fallen sind manchmal so groB, daB sie bereits den einzelnen Forschern
hei der Betrachtung ihres eigenen - also relativ beschrankten Materials aufgefal-
len sind. (Staquet2), teilweise auch Dossena.) lch iibergehe die anderen Zahlen
1) Anmerkung bei der Korrektur. In Fortsetzung der Arheit von Staquet giht
Collon folgende Werte an:
A-Kinder
v.
M.
oXA
S.
31
21
T.
40
13
A X0
also ahnlich, wie dies aus den groBen Tabellen hervorgeht.
2) Anmerkung bei der Korrektur. In Fortsetzung der Untersuchungen von Staq uet
gibt Collon an:
A-Kinder
V.
M.
oX A
abs.
105
73
%
67,6
46,6
A X0
Dasselbe ergibt das groBe Material von Furuhata Bowie Csorsz (s. 53 und 57).
Bei Furuhata betragt die Differenz in der Haufigkeit der A-Kinder, je nachdem ob
der Vater oder die Mutter A hat, 8%!
Um MiBverstandnissen vorzubeugen, sei bemerkt: der groBere EinfluB der miitter-
lichen Gruppe hei diesen Kombinationen ist eine Tat sac he, die mir ziemlich sieber
erscheint. Ihre Zuriickfiihrung auf Befruchtungs- oder Entwicklungsstorungen ist eine
E r k I a run g, die ich zur Diskussion stelle.79
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der Tab. 19, bei denen ich das weitere Material abwarten mochte. Es £aUt auf, daB
diemeisten Ausnahmen gegen die Bernsteinsche Regel bei MutternAB
auftreten. 1m ganzen von uns zusammengestellten Material sind nur 4 FaIle
bekannt, wo die Mutter 0 AB-Kinder hatte. 3 FaIle stammen von Mino, 1 Fall
von H. und L. Hirszfeld und H. Brokman, und in all diesen 4 Fallen trat eine
Bluteigenschaft bei den Kindern auf, die bei den Eltern fehlte, so daB man mit
der Moglichkeit einer falschen Gruppenbestimmung bei der Mutter reclmen muB.
Von geburtshilflichem Material haben wir an uber 700 Kindern einmal 1 Kind
AB bei der Mutter 0 beobachtet, es handelte sich um eineFruhgeburt. Schneider
gibt 7 FaIle an, bei welchen er Eklampsie feststeUte, davon waren 4mal Mutter 0,
Kinder AB. Ohnesorge gibt auf 250 Falle einen Fall, Rech und Wohlisch
2Falleohne nahere klinische Angaben, zuletzt finden wirnoch 2 FaIle beiKlaften1 ).
lch bringe objektiv die Zahlen, die auf der Zusammenstellung der Befunde
anderer Autoren basieren. Solche Beobachtungen verdienen tiefer analysiert zu
werden. So z. B. bringe ich in einer Tabelle die Differenzen zwischen den errech-
neten Werten nach den beiden Erbformeln in Vergleich zur Realitat, je nach-
dem, ob der Vater oder die Mutter im Besitze der AB-Gruppe sind.
Ta belle 31
Diff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein
A
0
BlAB
VaterMutter
Kinder
0AB 1+10,7 -18,7 - 8,4 --'-- 15,4
- (l
+ 4,6 + 18,(l - 14,3
154
154
--88
Difi.-v.Du~~ern-Hi;~zfeI(I~ AB-O-l+I6~3--= 14:2 -22,2 + 30,7
"Bernstein.
------
- - --
-
-------- ----
3,4 +
- -----
- --
+ 6,8 -
(l,1 -
5,6
- - - ---
--
2,3 -10,2: + 5
(l,6 + 0,7 - (l,3
Diff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein.ADiff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein.ABA
Diff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein.B-AB - +9Y[-i li:~-I- 2;:~1+-~:~-
~-----------------
Diff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein.
AB
-L4B
B
-
-1,6 +
+
-5,5 -15,3. -10,7 + 20,5
2,(l - 3,4 + 0,2, + 6,2
+
-
88
-----
121
121
-
:r--
103
103
--I-----~-I--
:,0 - 7'11-1~,l •. + 1~,2
2,1 + 3,0 + 6,6,- 1,3
46
46
Die Tab. 31 zeigt das uberraschende Ergebnis, daB fUr die Mutter AB keine
der angegebenen Erbformeln quantitativ zutrifft, ja die Differenzen zwischen
den Berechnungen und der Realitat sind bei den beiden Erbformeln quantitativ
nicht wesentlich verschieden. Die Differenzen zwischen den beobachteten und
den berechncten Werten, je nachdem, ob der Vater oder die Mutter im Besitze
der Gruppe sind, haben oft dieselbe GroBenordnung, wie die Differenz zwischen
der Realitat und der Berechnung nach der Erbformel von v. Dungern und
mir. Solche Differenzen waren fur manche Forscher genugend, urn diese Erb-
formel abzulehnen! Wir sehen dagegen, daB in den Ehen mit den Vatern AB
die Annahme multipler Allelomorphie eher der Realitat entsprieht. Eine Zuriick-
fUhrung der Untersehiede auf fehlerhafte Bestimmung ist zwar bei der Kleinheit
des Materials moglich: es ware allerdings auffallend, daB sich dies bei der Gruppen-
bestimmung der Vater nicht geauBert hatte. Dieses Prot ok oIl zeigt, daB wir
1) Anmerkung bei der Korrektur. Inzwischen kam noch 1 Fall von Klieve
und Nag e lund 2 FaIle von K 0 II e r.80
ti"ber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
wahrscheinlich mit sehr subtilen und noch unbekannten Momenten bei der Ver-
erbung der Blutstrukturen zu tun haben. Ob dies auf irgendwelchen Letal-
faktoren oder auf gewissen, durch die Gruppenfremdheit bewirkten Storungen
bei der Befruchtung oder Entwicklung, oder auf unbekannten Geschlechts-
koppelungen beruht u. dgI., liWt sich nicht sagen. Dieses Protokoll zeigt jedenfalls,
daB man sich nicht mehr mit der Feststellung der Dominanz isoagglutinabler
Substanzen begniigen darf - diese Entdeckung darf als gesichert betrachtet
werden -, sondern man muB durch Sammlung genauer Stammbaume und eine
exakte statistische Analyse die Probleme weiter zu vertiefen suchen.
Wollen wir nun weitere Momente besprechen, die auf einen differenten Selek-
tionswert der einzelnen Gruppen hinweisen k6nnten. lch bespreche diese Mog-
lichkei ten, ohne zu behaupten, daB sie auf die Raufigkeit verschiedener Gruppen
einen EinfluB ha ben. So fanden z. B. Oppenheim und Voigt, daB von
18 gestorbenen Sauglingen der Gruppe AB 14 weiblichen Geschlechtes
waren, von den 4 mannlichen starben 2 drei Monate nach der Geburt. Man
konnte hier an geschlechtsgebundene Letalfaktoren denken. Streng und
Ryti zeigten, daB der Prozentsatz kranker AB-Individuen in bezug auf die
Gesamtzahl der Untersuchten groBer ist, als der Individuen anderer Gruppen.
Man konnte entweder an eine groBere Empfanglichkeit der Individuen dieser
Gruppe oder an eine durch Erkrankung bewirkte erhOhte Agglutinabilitat der
Erythrocyten denken. In meinem Institut haben FrI. Amsel und Frl. Ralber
sowie Straszynski gezeigt, daB die Wassermannsche Reaktion bei In-
dividuen der Gruppe 0 am leichtesten, bei Individuen der Gruppe AB am
schwersten verschwindet, was von mehreren Autoren bereits bestatigt wurde.
Es ware nicht ausgeschlossen, daB auch die Reilbarkeit der Lues dadurch in
Zusammenhang mit der Gruppenzugehorigkeit steht. Gundel machte auf die
Labilitat des Nervensystems bei der Gruppe B und AB aufmerksam. Vielleicht
bestehen auch im Zusammenhange mit der Blutgruppe Differenzen im Krankheits-
verlauf derTuberkulose (Kolzoff,Alperin, Swiderund Kon). Da die passive
lmmunitat, die durch ein artgleiches Serum bewirkt wird, langer anhalt, so
ware es denkbar, daB ahnliche Beziehungen auch fiir die Gruppen Bedeutung
haben und daB daher ein Kind, welches mit der Mutter gruppengleich ist oder von
einer gruppengleichen Frau gestillt ist, langer die Antikorper behalt, oder sie
besser ausniitzt als ein Kind, welches eine "gruppenfremde" Milch erhalt usw.
Alie diese "Oberlegungen zeigen somit, daB gewisse quantitative Abweichungen
von berechneten Werten moglich waren. Wir konnten somit die relativ gute, zahlen-
maBige "Obereinstimmung zwischen der Realitat und der neuen Erbformel als
fiir die absolute Giiltigkeit beweisend ansehen und die Differenzen auf solche o. e.
Momente zuriickfiihren, dagegen die "Ausnahmen", d. h. das Auftreten von 0
und AB-Kindern in den Ehen 0 X AB u. dgI. auf fehlerhafte Bestimmung oder
Illegitimitat zuriickzufiihren suchen. In der Tat herrscht gegenwartig eine solche
Tendenz. Schiff und Lattes betonen, daB nur das neue Material Beriicksich-
tigung verdient, welches gesammelt wurde, nachdem man sich des Problems
bereits bewuBt geworden ist. Wenn dem wirklich so ware, daB eine Gruppen-
bestimmung nur dann vertrauenswiirdig ist, wenn man die Losung im voraus
kennt oder vermutet, so mochte man an der ganzen Gruppenforschung verzwei-
feln. Daher widerstrebt es mir, mich iiber solche Falle hinwegzusetzen und die aus-81
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nahmslose Giiltigkeit der neuen Erbformel schon jetzt auf Grund des Materials
yon Furuhata, Snyder und Thomsen anzunehmen. GewiB ist eine eingehf'n-
clere serologische Analyse und Anamnese notwendig. Ich mochte abf'r vordf'r-
hand einige Hilfshypothesen erortem, die die Tatsache erklarf'n konnten, warum
bei quantitativer Betrachtung die Annahme multipler Allelomorphif' f'her der
Realitat entspricht, trotzdem Ausnahmen anscheinend beobachtet wurden .
.J ohannsen stellt sich in seinen "Elementen" auf den Boden der neuen Erb-
formeI, rechnet aber dabei mit der Moglichkeit, daB gelegentlich Komplika-
tionen auftreten und zitiert entsprechende Beispiele aus der Vererbung
anatomischer Merkmale. Man konnte aber andererseits denken, daB es sich
urn einen "falschen" Allelomorphismus handelt, indem die Gen(' fur A und B
an den gegenseitigen Allelomorphen gekoppelt sind, also A an b und B an a.
Es ware dann ohne wei teres verstandlich, daB die Geschlechtszellen eines
AB-Individuums Ab oder Ba enthalten und dann miiBten wir Kombinationen
und Zahlen erwarten, die der Bernsteinschen Erbformel entsprechen. Man
konnte aber auch mit der Moglichkeit rechnen, daB manchmal crossing over
stattfindet, so daB die beiden Bestandtei1e A und B aneinander kommen
und miteinander vererbt werden. In solchen Fallen miiBten eher Keimzell('n
mit 0 und AB, als mit A und B erwartet werden, Die Erfahrung zeigte in der
Tat einige solche Familien, wie Tabelle 32 ergibt: Fami1ie 72 von v. Dungern
und Hirszfe1d, Familie 92 von H. und L. Hirszfeld, Familien 514 und 621
von Klieve und Nagel, 26 von Furuihi, vielleicht die Familien von
Awdejewa - Grisewitsch und Learmon tho
Tabelle 32. ]' am ilien 0 x AB mi t Ki ndern 0 oder AB1).
Yerfasser
Nummer
der Familic
V. Dungern~HirszfeId
V. Dungern-Hirszfeld
Awdej ewa~ Grisewitsch
Learmonth
Learmonth
Learmonth
Pluss
PI uss
PI uSS
Kirihara.
Mino.
Staquet
]'uruihi
H. u. L. Hirszfeld .
Klaftcn
Klaften
]'uruihi
Klieve u. r\agel
K Ii eve u. Nag e I
zusammen
I
39
72
2 ]'am.
23
29
38
39b 1
38a 2
34a
117
1
51
26
92
3
11
56
514
621
20
I-~
Grnppen ner Kinder
--------
0
1
1
I
----
A
B
1
1
AB
2
62
4
3
2
6
4
1.4
1
3
,
1
2
2
5
3
1
1
1
3
I
SS
1
1
I1
11
1
2
1
2
2
2
2
22
I
!
1
2
I
Kinderzahl
--_._----
Ii
2
:3
2
1
12
:3
2666
2
14
4
Wir erhalten also 20 Familien mit 66 Kindem, bei welchf'n die Anzahl der AB-
Kinder groDer ist, als A und B~Kinder zusammen, was mit keiner Erbformd
1) Anmerkung bei der Korrektul': Zuletzt noeh ein ()-Kind bei Kolb.
Hirszfeln, Konstitutionsserologic.
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iibereinstimmt. Zieht man die Falle von Learmonth ab, wo die Haufung ,
AB so groB ist, daB es wahrscheinlich auf lrrtum beruht, sowie die Familie '
S taq uet mit 17 Kindern, wo der Kinderreichtum in einer Familie mit einem
allzusehr die Zahlenverhaltnisse andert, so erhalten wir immerhin 0 = 14, A =
B = 4, AB = 13 Falle. Also noch immer zu viel AB. Will man daher nicht auf
technische lrrtiimer zuriickgreifen, und sowohl die Bestimmung von 0- wie AB-
Gruppen disqualifizieren1 ), so muB man annehmen, daB die AB-Gruppe haufiger
auftrat, als unter der Annahme der freien Kreuzung von 3 Allelomorphen A, B
und R, und es drangt sich dann der Verdacht auf, ob nicht in den einzelnen
Familien eine Koppelung von A und B stattfindet. Die Seltenheit einer solchen
Kombination miiBte natiirlich durch Hilfsannahmen erklart werden. Vielleicht
sind solche Geschlechtszellen nicht entwicklungsfahig. - (Dycke vermutete
bereits, daB "reine" AB-Falle einen Letalfaktor enthalten.) Oder werden solche
lndividuen mit AB-Geschlechtszellen von der Vermehrung teilweise dadurch
ausgeschaltet" daB sie die Frauen 0 nicht befruchten konnen, oder konnen sich
AB-Friichte in 0 - Miittern schlechter oder iiberhaupt nicht entwickeln usw.
lch gebe diese Hypothesen unter dem Vorbehalt zur Diskussion, daB ganz
genaue serologische Untersuchungen die Moglichkeit solcher Falle sicherstellen.
Man miiBte namlich, um ganz sicher zu sein, sowohl die Absorptionsfahigkeit
der Blutkorperchen sowie die lsoagglutinine bestimmen; die Illegitimitat
des Kindes miiBte natiirlich ausgeschlossen werden. Wenn ich somit die Frage,
welche Erbformel die richtige ist, als noch nicht abgeschlossen betrachte, so glaube
ich, daB fiir die gerichtliche Medizin die Anwendung der friiheren Erbformel als
der umfassenderen, angezeigt ist. Schiff, der sich um die Einfiihrung der Iso-
agglutination in die gerichtliche Medizin groBe Verdienste erworben hat, ist
zwar Anhanger der neuen Erbformel, er tut das aber in einer so kritischen und
durchdachten Art, daB sich ein jeder Sachverstandige iiber die Griinde und Trag-
weite der EntschlieBung orientieren kann. lch halte, wie erwahnt, auch in Ruck-
sicht auf die in neuerer Zeit auftretenden Ausnahmen es fur vorsichtiger, wenig-
stens vorderhand die erste Erbformel in der gerichtlichen Medizin anzuwenden.
Das Problem ist von einer solchen theoretischen und praktischen Wichtigkeit,
daB es angezeigt ware, wenn die Vererbungsinstitute, denen das Menschenmaterial
zur Verfiigung steht, sich mit diesen Fragen systematisch befassen wiirden.
4. Die serologischen Rassen bei Menschen.
a) Betrachtungen iiber die phylogenetische Entstehung der isoagglutinablen
Eigenschaften.
1m vorigen Kapitel wurde auseinandergesetzt, daB wir innerhalb der Art
durch serologische Methoden gruppenspezifische konstitutionelle Eigenschaften
unterscheiden konnen. Es fragt sich, ob wir daraus den Begriff einer sero-
logisehen Rasse postulieren konnen. Fischer und Mollison 2 ) schreiben iiber
die Definition der Rasse: "Es ist willkiirlich, wie viele Merkmale man fordert,
1) Man kiinnte sich vorstellen, daB manchmal das Gen A oder B phiinotypisch nicht
zur Entwicklung gelangt.
2) Anthropologie. Herausgegeben von S c h w alb e und E. F is c her, Verlag von
Teubner, 1923. 122 S.Betrachtungen tiber die phylogenetische Entstehung der isoagglutinablen Eigenschaften.
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urn die Grenze ,Rasse' zu ziehen. .. So haben ,praktische Erfahrungen ent-
schieden, wieviele und wie schwerwiegende Merkmale da sein mussen, daB
man eine Gruppe Rasse nenne ... Welehe Merkmale man zur Abgrenzung wahlt,
l;ann nur die Erfahrung entscheiden ... Was sich biologisch in dauerndem, ein-
heitlichem Zeugungskreis ersetzen kann, hat eben gewisse, gemeinsame, erb-
liche Merkmale und fallt damit unter die Definition Rasse ... " Verfasser
schreiben allerdings: "ein einzelnes, erbliches Merkmal stellt in der Anthro-
pologie keine Rasse dar. Wohl aber benutzen die modernen Vererbungsexperi-
mentatoren das Wort derart - und es ist konsequent, - aber es ware besser,
hier einen neuen Terminus zu pragen ... "
Man sucht also die anthropologischen Rassen durch mehrere Merkmale zu
umschreiben. Es scheint mir in diesem FaIle gleichgultig zu sein, ob wir ein einzel-
nes Merkmal oder einen Komplex von gekoppelten oder sonst zusammengehaltenen
Eigenschaften ins Auge fassen. Die Annahme von zufalligen, an verschiedenen
Orten in ungleicher Haufigkeit auftretenden Mutationen ist zwar bei einem Merk-
mal schwerer zu widerlegen, als bei mehreren Merkmalen, die den Begriff einer
anthropologischen Rasse ausmachen. Dic Kontinuitat del' Abnahme bzw. Zunahme
der Eigenschaften A und B, die Ahnlichkeit der Gruppenzusammensetzung bei den
gleichen Volksstammen, die in verschicdenen Gegenden leben (s. spater), sprechen
fur ihre Bedeutung als Rassenmerkmal. Fur die Definition anthropologischer
Merkmale miissen wir daher vor aHem die theoretische ZweckmaBigkeit und
den heuristischen Wert berueksichtigen. Welche Eigenschaften nur Varianten
und welche anthropologische Rassen charakterisieren, d. h. die biologische Dignitat
der Merkmale, hangt vor aHem von ihrer Verwendbarkeit ab, naturwissenschaft-
liehe Systeme zu konstruieren. Del' Biologe nennt Gruppen von Individuen, die
"ich in bezug auf einzelne vererbbare Merkmale untcrscheiden, Rassen, und
in diesem Sinne mochte ich zunachst das Wort fur die serologisehen Rassen
verwenden. Fur uns liegt kein Grund VOl', diese Definition, die nicht das Selek-
tive, sondern das Vererbbare in den Vordergrund stellt, auf unsere Probleme
nicht anzuwenden, falls dieses Kriterium die Weiterforsehung fOrdert. Eine
systematische Prufung del' Verteilung von solehen einzPlnen Merkmalen kann
zweckmaBig sein, bevor man zu eiIller Gruppierung einzelncr Merkmale schreitet.
Del' geistvoHe Versuch Bernsteins einer mendelistischen Anthropologie, ist
wohl der Ausdruck eines sol chen Bestrebens, zunachst einzelne Merkmale ins
Auge zu fassen. Unsere Untersuchungen, die gegenwartig von so vielen Seitcn
eine Bestatigung und Vertiefung erfahren haben, zcigtcn, daB del' Begriff einer
serologischen Rasse cinen heuristischen Wert hat. Trotzdem somit einzelne
Forscher sich anfangs uber die Bcrechtigung des Begriffes einer serologisehen
Rasse ablehnend auBerten, hat sich dieser Begriff schnell eingeburgertl). Bevor
ich die anthropologische Bedeutung dieser Merkmale bespreche, mochte ich
uber ihrcn phylogenetischen Werdegang, soweit dies bekannt ist, berichten.
1) Anmerkung bei der Korrektur. In einer eben erschienenen Monographie nimmt
S c h ei d t zu der Gruppenforschung Stellung; er erkennt ihre Bedeutung als Rassenmerkmal
an. Seine Definition del' Rasse ist, daB "die innerbalb der Art ausgelcsenen Eigenschafts-
komplexe Rassen darstellen." Dementsprechend spricht Verf. von "Auslesewertigkeit
der Bluteigenschaften" und von "unterschiedlichen tiberindividuellen Erhaltungswahr-
scheinlichkeiten" als Kern der Rassenlehre u. dgl. Mil' ist die ganze Beweisfiihrung
6*84
Die serologischen Rassen bei Menschen.
Von Dungern und Hirszfeid und Brokmann zeigten, daB die isoaggluti
nablen Eigenschaften, die bei den Menschen auftreten, auch bei SaugetiereJ
angetroffen werden. Die eigentiimlichen Beziehungen konnten auf zweifach,
Weise demonstriert werden. Es zeigte sich, daB nor mal e S era man c h e
Tiere die Menschenblutsorten A und B gruppenspezifisch ag-
g 1uti n i ere n k 0 nne n . Es ist auffallend, daB hier bereits individuelle Ver-
schiedenheiten zum Ausdruck kommen, indem z. B. das eine tierische Serum
die Menschenblutkorperchen A, das andere die Blutkorperchen A und B aggluti-
niert usw. In manchen Seren sind die gruppenspezifischen Agglutinine durch
eine Artkomponente verdeckt. Ein solches Serum agglutiniert zunachst die
Blutkorperchen aller Menschen, absorbiert man es aber mit dem Menschen-
blut der Gruppe 0, so agglutiniert es nicht mehr die zur Absorption benutzten
Blutkorperchen, haufig aber die Erythrocyten A und B. Es gibt aber, wenn auch
selten, Sera, die das O-Blut starker agglutinieren.
Nach neueren, noch nicht publizierten Untersuchungen v. Dungerns
kommt das gruppenspezifische Agglutinin IX auch manchmal im Blutplasma von
Maja squinado, eines kurzschwanzigen Krebses, vor. Die meisten Exemplare
dieser Krebsart beeinflussen menschliches Blut iiberhaupt nicht, einzelne alle
menschlichen Blutkorper und andere nur die menschlichen Blutkorper, welche
den Bestandteil A enthalten. Der Bestandteil A konnte in den Blutkorperchen
der Krebse nicht aufgefunden werden (auch nicht durch Bindung nachzuweisen),
auch wenn diese im Blutplasma das Agglutinin IX nicht enthielten. Bei anderen
Seetieren (Octopus vulgaris, Sipunculus nudus, Scyllium, Arbacia Strongylocent.
lividus) wurden gruppenspezifische Substanzen der menschlichen Blutkorper
nicht gefunden und ebenso auch nicht die gruppenspezifischen Agglutinine.
Scheidts unverstandlich, da der Sektionswert der Gruppen wie auch der meisten anthro-
pologischen Merkmale unbekannt ist. Die Immunitatsforschung hat aber Merkmale definiert
und experimentell gefaBt, die zweifellos einen Selektionswert haben: dies ist die nor-
male Immunitat fiir manche Krankheiten. Es ware aber durchaus nicht richtig, daraus
das Kriterium eines Rassenmerkmales ableiten zu wollen und anderen vererbbaren
Merkmalen diese Dignitat abzuerkennen. Ich kann auf Einzelheiten nicht mehr ein-
gehen und mochte mir daher nur folgende Bemerkungen erlauben. Wenn eine Wissen-
schaft einen Einbruch in ein neues Gebiet tut, iiberschatzt sie gewohnlich die eigenen
Krafte. Dies ist eine physiologische Uberwertung, ohne welche kein Schaffen moglich
ist und es ist gewiB notwendig, daB man dann mit kiihler Kritik herantritt, um
die neuen Probleme scharfer zu umgrenzen. Dies darf aber nicht dadurch geschehen, daB
man die neuen Moglichkeiten an dem MaBstab bisheriger Fragestellungen miBt. Es ist
das Recht und die Pflicht der Immunitatsforschung, nach der phylogenetischen Entste-
hung der Gruppendifferenzierung zu fragen; solche Probleme, ob serologische Differenzie-
l'ungen innerhalb der Species nicht bei solchen Arten auftreten, die durch Kreuzung
zweier serologisch differenten Arten entstanden sind, m ii sse n gestellt werden.
Es ist unrichtig, solche Probleme ala vom "rassenkundlichen" Standpunkte aus
gleichgiiltig abzulehnen. Es ware gewiJ3 nachteilig, wenn die Vertreter der Wissenschaft,
welcher von der Serologie neue konstitutionelle Merkmale geboten werden, sich iiber
die Probleme und das bis jetzt Erreichte so einfach hinwegsetzen. Das Blut ist zwar
kein besonderer Saft, wohl aber greifen die Immunitatsreaktionen viel tiefer in das Wohl
und Wehe des Individuums und der Rasse ein als die anatomischen Merkmale. Der Be-
griff des Selektionswertes einer Eigenschaft kann in der Immunitatsforschung einen
reellen Inhalt haben; aber gerade deswegen kann der ImmunitatsforscheI ihn als Rassen-
kriterum nicht akzeptieren.Betrachtungen fiber die phylogenetische Entstehung der isoagglutinablen Eigenschaften.
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Dolter gab noch ein elegantes Mittel an, die gruppenspezifische Komponente
tierischer Sera zu demonstrieren. Wie ich mit Bialosuknia feststellen konnte,
wirken verschiedene Antikorper bei verschiedenen Temperaturen; ubersteigt man
eine gewisse Temperatur, so geht die Agglutination, wie dies Landsteiner
zuerst zeigte, auseinander. Ich habe die Temperaturen, innerhalb welcher
die betreffenden Antikorper wirken, ihre W armeampli tude genannt. Dolter
zeigte nun, daB die Warmeamplitude der artspezifischen normalen Antikorper
fUr Menschenblut haufig geringer ist als diejenige der gruppenspezifischen Anti-
korper, so daB es manchmal gelingt, wenn man die Reaktion im Brutschrank
ansetzt, schon ohne Absorption die gruppenspezifischen Agglutinine fur das
Menschenblut in den tierischen Seren nachzuweisen. Es ware moglich, daB die
Existenz solcher gruppenspezifischen Antikorper bei Tieren durch ahnliche Ge-
setze, wie die Landsteinersche Isoagglutininregel, bedingt ist und daB in
den Blutkorperchen oder anderen Zellen der Tiere ahnliche Bestandteile wie das
Menschen-A und -B vorhanden waren. Der Nachweis der Bestandteile A und B
bei Tieren ist teilweise gelungen.
Von Dungern und Hirszfeld zeigten, daB sehr viele Saugetierblutsorten
das menschliche Anti-B aus Menschenserum absorbieren. Eine vollkommene
Identitat ist hier nicht anzunehmen, da daB tierische B mit dem Anti-B der
tierischen Sera nicht reagiert. Diese Befunde wurden von Landsteiner, Schiff
und Adelsberger und Dolter bestatigt. Bialosuknia und Kaczkowski,
Amsel, Halber und Hirszfeld konnten wiederum nachweisen, daB das Blut
mancher Hammel (Gruppe "A") das Menschenisoagglutinin Anti-A absor-
biert, und schlieBlich stellten dasselbe Szymanowski, Stetkiewicz und
Frl. H. Wachler fUr das Schweineblut fest. Diese letzten Befunde wurden
von Witebsky bestatigt und erweitertl). Inwieweit wir bei den Eigen-
schaften A der Hammel und Schweine mit Menschen-A identischen Strukturen
zu tun haben, kann ich noch nicht sicher sagen, die Arbeiten mit der von
Landsteiner eingefUhrten Technik sind im Gange. In diesem Zusammenhang
ist von besonderem Interesse, wie sich die Bluteigenschaften der Affen ver-
halten. Mit v. Dungern hatte ich die Gelegenheit, das Blut zweier Schim-
pansen zu untersuchen, und in beiden Fallen konnten wir die Gruppe A nach-
weisen. Wir haben schon damals die Vermutung geauBert, da,B Untersuchungen
anthropoider Affen in bezug auf die Anwesenheit der Eigenschaften A und B
von allergroBter Bedeutung sein wfuden, und daB die Befunde unter Um.
standen eine polyphyletische Entstehung der Menschheit wahrscheinlich machen
konnten 2 ). Wir vermochten damals aus auBeren Grunden diese Arbeit nicht
fortzusetzen, Landsteiner und Miller publizierten unlangst diesbezuglich
wichtige und bedeutsame Beobachtungen.
1) Anmerkllng hpi aPr KOHC'ktur. TnzwiRchpn fand Wit.chRki nen R!1Rt.andteil A
auch im Rinderblut.
2) Wir schrieben (Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie, 'Orig. Bd. 11, S. 548.
1911): "Es ware wichtig, die anthropoiden Mfen in ausgedehntem MaBe zu untersuchen
und mit verschiedenen Menschenrassen zu vergleichen, zumal die neuesten anthropologischen
Untersuchungen, die durch Melchers und Klatsch angebahnt wurden, darauf hinweisen,
daB das Menschengeschlecht aus verschiedenen Rassen zusammengesetzt sein kann, von
denen eine jede pinem anderen Anthropoiden nahersteht".86
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Bekanntlich lassen sich durch Priizipitationsreaktionen die Sera der Menschen
und der anthropoiden Affen nicht mit Sicherheit unterscheiden. Den Verfassern
gelang der Nachweis, daB die Blutkorperchen bei anthropoiden Affen und bei
Menschen verschieden sind; die Absorption mit dem einen Blut hinterliiBt Agglu-
tinine fUr das andere. Absorptionsversuche und quantitative Bestimmungen der
Titerhohe erwiesen, daB die Differenz zwischen dem Blut der anthro-
poiden Affen und der Menschen geringer ist, als zwischen dem
BI u t der anthropoiden u nd niederen Affen. Die serologische Betrach-
tung bestiitigt demnach die Annahme der Zoologen, daB der Homo sapiens nicht
von den Anthropoiden unmittelbar stammt, sondern mit ihnen aus einer ge-
meinsamen Wurzel hervorgeht.
Entsprechend den Beobachtungen von v. Dungern und Hirszfeld konnten
Landsteiner und Miller nachweisen, daB in der Tat viele Affenblutsorten das
Menschenisoagglutinin binden. Verfl'. fUhrten aber eine verfeinerte Technik ein,
indem sie Kaninchenimmunsera gegen das Blut von Menschen und Affen her-
stellten und sie dann mit dem Menschenblut der Gruppe 0 absorbierten, ander-
seits die Isoagglutinine an die Blutkorperchen zuerst binden lieBen, um sie dann
bei 56 0 wieder zuruckzugewinnen. Sie erhielten dadurch Immunsera bzw.
"gereinigte" Agglutininlosungen, die spezifischer eingestellt waren, als die
Normalsera. Mit Hilfe dieser verfeinerten Technik stellten Verff. fest, daB
lediglich das BI ut der anthropoiden Affen mit dem Menschen-
bl ut identische, gruppenspezifische Bestandteile aufweist. Von
18 untersuchten Schimpansen gehorten 3 der Gruppe 0 und 12 der Gruppe A
an. Von 6 untersuchten Orangutangs gehorten 2 der GruppeA, 3 der Gruppe B,
1 der Gruppe AB, 1 untersuchter Gibbon gehorte der Gruppe A an. Weiter unter-
suchten Verff. niedere Affen. 76 Individuen, die 36 verschiedenen Spezies an-
gehorten, und zwar: 46 Individuen, die 18 Spezies der Familie Cercopithecidae
(Affen der alten Welt) angehorten, agglutinierten weder mit Menschen Anti-A,
noch mit Anti-B-Seren. 22 Individuen, die verschiedenen Spezies der Familie
Platyrrhinen angehorten, reagierten mit Anti-A-Seren. 8 Individuen von 6 Spezies
der Familie Lemuroidenreagierten positiv mit Anti-A -Sereno Durch Untersuchungen
der absorbierten Immunsera sowie mit gereinigten Isoagglutinin16sungen konnte
jedoch festgestellt werden, daB diese Bestandteile zwar den gruppenspezifischen
Eigenschaften des Menschenblutes iihnlich, aber mit ihnen nicht identisch sind.
Es ist bemerkenswert, daB ganze Familien durch bestimmte serologische Faktoren
charakterisiert sind. Eine B-iihnliche Eigenschaft wurde, wie erwiihnt, bei allen
Affen der Familie Platyrrhinen gefunden (Genera Cebus, Lagothrix, Ateles, My-
cetes, Chrysothris, Nyctipithecus), in der Familie der Marmosets (Hapalidae) und
Lemuren (Lemuridae), dagegen wurdekeine gruppenspezifische Differenzierung bei
Cercopitheciden (Genera Papio, Cercopithecus, Cercicelus, Macacus) festgestellt.
Oppenheim hat 1922 in Manila 14 Makaken untersucht. Es ergaben sich
zuniichst keine Anhaltspunkte fUr die Existenz von Blutgruppen. Ais er nun das
Serum mit Menschenblut zusammenbrachte, so fand er uberall Agglutinine fUr
das A-Blut. Das Makakenserum enthiilt demnach das Agglutinin Anti-A-, nicht
aber Anti-B- und Anti-O.
Die Beobachtungen ergeben demnach, daB A- und B - iihnliche Strukturen
auch bei Tieren nachgewiesen werden konnen, daB aber mit B identischeBetrachtungen tiber die phylogenetische Entstehung der isoagglutinablen Eigenschaften.
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Bestandteile nur bei anthropoiden Affen vorzukommen scheinen 1 ). Diese Be-
funde zeigen, daB es unrichtig ist, a priori die Rasse 0 als die prim are auf-
zufassen und die Entstehung der Rassen A und B als innerhalb des Menschen-
geschlechtes aus der Gruppe 0 durch Mutation erschienen anzunehmen. Nimmt
man an, daB ein Teil des Menschengeschlechtes AAbb, der andere Teil BBaa
besaB, so miiBte infolge der Kreuzung auf Grund des Mendelschen Gesetzes
ab (Gruppe 0) entstehen. Falls dieser Gruppe aber ein Selektionswert zukommt
(evtl. auch im intrauterinen Leben), so ki:innte sie ein zahlenmaBiges Uber-
gewicht gewinnen 2 ). Angenommen, daB die Gruppen innerhalb des Menschen-
geschlechts durch Mutation entstanden sind, so ki:innten trotzdem A und B
primar sein, aus welchen die O-Gruppe als Verlustmutande entstanden ist. Bern-
stein und in AnschluB an ihn Snyder, nahmen an, daB die Gruppe 0 bei
Menschen primar vorhanden sein muBte, und daB aus ihr durch Mutation die
Gruppe A bzw. B entstanden ist. Dies kann, dics braucht aber nicht zu sein.
Die Tatsache der Allelomorphie isoagglutinabler Substanzen besagt noch nichts
iiber die Richtung und das Alter der in Frage kommenden Mutationen. Wir
wurden die gleichen quantitativen Werte finden, unabhangig davon, ob es sich
urn progressive oder regressive Mutationen handelt. Solche Probleme ki:innen
nur auf Grund allgemeiner Uberlegungen hypothetisch diskutiert werden, zu
deren Li:isung un sere gegenwartigen Kenntnisse nicht ausreichen. Wir mussen
bedenken, daD die Gruppe 0 nur durch den Mangel von A und B definiert wird,
was sie ist, wissen wir nicht und wir ki:innen vorderhand nicht 8icher behaupten,
daB die O-Gruppe in Europa oder bei den primitiven Vi:ilkern dasselbe ist. Ich
mi:ichte auch betonen, daB die Gruppe 0 keineswegs die Spezies zu charakterisieren
braucht. Sie enthalt eben recessive Eigenschaften (ab oder R), die von dem Art-
merkmal unabhangig phylogenetisch dem Vorhandensein der dominanten Eigen-
schaften A oder B nicht voranzugehen braucht. Der Mangel der dominanten
Eigenschaften, wie z. B. die Pigmentlosigkeit oder die angeborene Taubstummheit,
sind ja recessiv gegeniiber dem Vorhandensein des Pigmentes oder des Gehi:irs,
ahnlich wie die Eigenschaft 0 recessiv zu A oder B ist. Wir betrachten aber
den Albinismus oder die Taubstummheit nicht als den primaren Zustand der
Menschheit, aus welchem durch Mutation die pigmentierten oder hi:irenden
Rassen entstanden sind. Das Vorhandensein von Strukturen A und B bei Tieren,
die v. Dungern und Hirszfeld schon bei ihren ersten Untersuchungen fanden,
spricht eher fur das Alter der gruppenspezifischen Differenzen. Wir miissen dem-
nach entweder annehmen, daB die gruppenspezifische Differenzierung der Ent-
stehung der Menschen und Anthropoide vorausging, oder daB gleichsinnige
Mutationen, sowohl bei Anthropoiden wie bei Menschen stattgefun-
den haben oder schlieBlich, daB verschiedene Anthropoiden und
Menschen bestimmter Gruppen aus gemeinsamen Wurzeln stammen,
die wir serologisch verfolgen und festlegen ki:innen. Die Zeichnung aus der
Arbeit von Landsteiner und Miller stellt schematisch das Ge8agte dar (die
eingeklammerten Zahlen bedeuten B-ahnliche Bestandteile).
1) Ftir A steht, wie erwahnt, eine genaue Analyse bei Hammeln und Schweinen noch aus.
2) Schiff stellte auch die Hypothese zur Diskussion, daB die O-Gruppe, die ja immer
homozygot ist, dadurch eine Vermehrung erfahren dtirfte, daB durch Inzucht die Homo-
zygoten zunehmen.Die serologisehen Rassen bei Menschen.
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Es sei noch erwahnt, daB Landsteiner und Miller sich die Frage vor-
legten, ob eine serologische Differenzierung innerhalb der Spezies nicht bei solchell
Arten auftritt, die durch Kreuzung zweier serologisch differenten Arten ent-
standen sind und die dann beiF 2 zurUckschlagt. Die gruppenspezifische Differen-
zierung innerhalb einer Spezies ware dann der Beweis polyphyletischen Ur-
sprungs, wie wir dies mit v. Dungern fur das Menschengeschlecht zur
Diskussion stellten.
Wie wir sehen, ist die Losung der Frage noch nicht reif. Es ware von groBter
Wichtigkeit, daB man Massenuntersuchungen bei anthropoiden Mfen vornimmt,
um zu sehen, ob die Gruppenverteilung bei Anthropoiden nicht in verschiedenen
Gegenden verschieden ist, ahnlich wie wir dies fiir Menschenrassen nachgewiesen
haben, namentlich, ob nicht eine gewisse Koinzidenz zwischen der Gruppen
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Abb. 3. Gruppenverteilung bei Mfen.
(Nach Landsteiner und Miller.)
haufigkeit bei Menschen und bei Tieren vorhanden ist. Man sieht, daB
dieses Problem noch groBe Arbeit und Geldmittel verlangt. Die Immunitats-
forschung kann aber das stolze BewuBtsein haben, daB ihre Methodik bei
den tiefsten biologischen Problemen, wie die Eruierung des Werdeganges der
Menschheit und der phylogenetischen SteHung von Homo sapiens, Anwendung
finden kann.
Das Ergebnis dieses Kapitels mochte ich folgendermaBen zusammenfassen.
Mittels der Isoagglutinine konnen wir serologische Rassen bei Menschen unter-
scheiden. A- und B-ahnliche Eigenschaften kommen bei Tieren vor, B-identische
Bestandteile anscheinend nur bei anthropoiden Mfen. Auf welche Weise die Blut-
eigenschaften entstanden sind, ob innerhalb des Menschengeschlechtes oder ob
A-Menschen und A-Mfen aus einer gemeinsamen serologischen Wurzel stammen,
sowie welche Eigenschaften primar waren, laBt sich noch nicht entscheiden.
b) Die Blutgrnppen in der Anthropologie.
Die Tatsache der Konstanz der Blutgruppen und ihrer gesetzmaBigen Ver-
crbung legte den Gedanken nahe, die serologische Forschung fur die AnthropologieDie Blutgruppen del' Anthropologie.
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nutzbar zu machen. Durch einen Zufall des Krieges war ich in der Lage, an der
mazedonischen Front bei vielen Volkern solche Untersuchungen anzustellen. Die
Versuche, die ich gemeinsam mit meiner Frau, Dr. Hanna Hirszfeld, ausfiihrte,
wurden bereits 1918, wahrend des Krieges, ahgeschlossen, begegneten aber an-
fangs einem 801chen MiBtrauen, daB eine angesehene Zeitschrift, nachdem sie
das Manuskript 9 Monate behalten hat, uns es zuriickschickte mit der Moti-
vierung, daB das Thema die Arzte nicht interessiert! - Das fiihrende englische
Blatt Lancet war liberaler und brachte unsere Arbeit innerhalb weniger Wochen
zum Druck, trotzdem die Redaktion zur Vorsicht bei der Bewertung der Re-
sultate mahnte. Zweifellos waren die Ergebnisse der serologisch-anthropolo-
gischen Aufnahmen jetzt viel we iter vorgeschritten, wenn man noch die An-
wesenheit der farbigen Truppen in Europa ausgenutzt hatte; unsere Mitteilung
in Lancet, sowie die ausfUhrliche Arbeit in der "Anthropologie" erschienen erst
nach dem AbschluB des Friedens. Das Material an der mazedonischen Front war
ganz besonders giinstig, da es sich urn Soldaten handelte, die in dem gleichen
Klima lebten, mit Ausnahme der Indier, die Vegetarianer waren, die gleiche
Nahrung erhielten, denselben Krankheiten ausgesetzt waren und bei welchen die
zufallige Haufung der Gruppen durch Familienzugehorigkeit keine Rolle spielte.
Zum Verstandnis der von uns erhobenen Befunde mochte ich in Erinnerung zu-
riickrufen, daB die Gruppe IV von J a ns k y (AB), wie man leicht durch Absorptions-
versuche feststellen kann, auf gemeinsamem Vorkommen von A und B beruht.
Wir diirfen die Gruppe IV nicht als eine besondere Individualitat betrachten
und, falls wir die Haufigkeit von A und B berechnen wollen, so miissen
wir die Gruppe AB zu A und B hinzuaddieren. Falls also die Gruppe
A in 40%, Bin 10% und AB in 4% vorgefunden wird, so konnen wir in Wirk-
lichkeit die Eigenschaft A als 44, die Eigenschaft B als 14 protokollieren.
Wie wir sehen werden, nimmt die Hiiufigkeit der Gruppe A von Westen nach
Osten ab und die der Gruppe B im Gegenteil - zu. Urn fUr diese Migrationen
eine einheitliche Zahl zu finden, haben wir den Begriff des "biochemischen Ras-
senindex" vorgeschlagen, worunter wir das Verhaltnis von absoluten A zu
absoluten B verstehen.
A +AB
Also B + AB. Oh wir den Index als Hamoaggluti-
nationsindex oder serologischen Index bezeichnen, ist natiirlich irrelevant, es ist nur
nich t zweckmaBi g, wenn ein j eder Verfasser einen anderen N amen einf iihrt. Diescr
Begriff hat sich eingebiirgert und die Arbeit auf diesem Gebiet erlcichterP).
Ein jeder Index hat den Nachteil, daB er eine Verhaltniszahl angibt, die bei
gleichsinniger Anderung beider Komponenten dieselbe bleibt. Trotzdem kann
ein solcher Begriff manchmal niitzIich sein. Natiirlich kann man ihn nicht
immer anwenden: Der Index ist ungeeignet, eine Population gleichsam mit einem
absoluten Merkmal zu charakterisieren, er erleichtert vorder ha n d durch Be-
zeichnung des Mischungsgrades das Einschrcibell verschiedener Populationen
auf Grund serologischPf Befunde. Wo wir iRolierte Migrationen von A und B
verfolgen wollen, ist natiirlich dieser Begriff unverwendbar. Durch Umrechnung
der 4 Gruppen auf 3 Eigenschaften und Aufstellen einer Korrclationstafel
1) Anmerkung bei del' Korrektur. Wie ich aus dem Referat yon Rubaschkin ent-
0+2A+AB
A+O
nehme, hat VVischnie1VRki einen andercn Index
- - - nIHl 2\Ielkich
vorgeschlagen.
0 + 2B +AB
AB + B90
Die serologischen Rassen bei Menschen.
oder einer Karte nach Streng (s. spater), kann man auch die 0- Gruppe
berucksichtigen.
lch bringe daher die Gruppenzahlen auf dreifache Weise. Die Tabellen auf
S.92 enthalten erstens die genauen Angaben uber die prozentuelle Zusammen-
setzung eines jeden Volkes. Zweitens bringe ich die Berechnung von p, q und
r nach Bernstein. Diese letzte Berechnung wurde auch aus dem Grunde
von vielen Forschern willkommen geheiBen, weil sie nicht mit 4 Gruppen,
sondern nur mit 3 Bestandteilen operierte, deren Summe konstant war, so daB
man die Verschiebung serologischer Rassen auch als Funktion zweier Variablen
darstellen konnte.
Was nun die Ausrechnung der Bernsteinschen Zahlen anbelangt, so bringe
ich zur Erleichterung der Berechnung die nomographische Darstellung von
lug. B. Konorski. Diese Tabelle erleichtert auBerordentlich ihre Berechnung.
Es geniigt, die Werte fur 0 (rechte Linie) mit den Werten fur A oder B (linke
Linie) mit einem d urchsichtigen Lineal oder einem Bindfaden zu verbinden. Das
Lineal kreuzt die mittlere Linie in einem Punkt, der ohne weiteres die Werte
fur q oder p anzeigt. Der Wert r =
kann ohne weiteres aus den Zahlen rechts
von der O-Linie abgelesen werden (s. S. 73).
Urn nur mit 3 bzw. 2 Variablen bei den Gruppen zu tun zu haben,
braucht man allerdings nicht die serologischen Aufnahmen erst auf die Gene
umzurechnen. Die Gruppe A B ist in Wirklichkeit nur das Zusammen-
vorkommen der Eigenschaften A und B. Wenn wir daher uns nicht die Frage
vorlegen, wieviele lndividuen die eine oder die andere Gruppe haben, sondern
wie oft die Eigenschaft angetroffen wird, so konnen wir die Gruppe AB zu
der Gruppe A und Bhinzurechnen. Stattz. B. 40% 0, 40A, 15 B und 5 AB erhalten
wir 40 0, 45 A, 20 B. Die Summe betragt dann zusammen 105 ludividuen.
Wir konnen aber dies einfach auf 100 umrechnen und erhalten dann folgende
Werte: 38,1 = 0, 42,8 = A, 19,0 = B, zusammen 99,9. Wie wir sehen, konnen
wir die Gruppenverteilung auf dieselbe Weise darstellen wie die Bernstein-
schen Genzahlen, d. h. als drei Elemente, deren Summe 100 betragt. Es schien
mir aber von Wert, daB diese Zahlen in meiner Monographie ausgerechnet
werden, da man die Gruppenverteilung in einer Korrelationstafel oder auf der
Strengschen Karte zur Darstellung bringen kann, unabhangig von einer be-
stimmten Vererbungstheorie.
Man kann die Gruppenverteilung graphisch darstellen, nach einem an-
sprechenden Vorschlag von Streng.
-yo
In jedem gleichseitigen Dreieck ist die Summe der Senkrechten von jedem beliebigen
Punkt Z aus gezogenen Linien konstant und gleicht der Hohe des Dreiecks. Man kann also
einfach den ein Yolk charakterisierenden Punkt auf die Weise bestimmen, daB man in einem
gleichseitigen Dreieck, dessen Hohe 100 ist, parallel mit jeder der drei Seiten je eine Linie
im Abstand p von der einen, q von der zweiten und r von der dritten Seite zieht. Die 3 Linien
q r = 100. 1st die Summe nicht 100, so erhiUt
kreuzen sich in dem Punkte Z, wenn p
man je nach der Differenz ein groBeres oder kleineres Dreieck, dessen GroBe die Differenz
zu 100 direkt anzeigt.
Ich benutze fiir die Darstellung einen zweiten sich daran anschlieBenden Vorschlag
Strengs. Die Feststellung der Z-Punkte kann noch sehr praktisch auf folgende Weise er-
reicht werden: durch einen beliebigen Punkt Z werden 3 Linien so gezogen, daB sie
einen Winkel von 60 Grad miteinander bilden. Wir erhalten dann VerhiUtnisse wie bei
dem gleichseitigen Dreieck, dessen Winkel 60 Grad betragen. Die Zahlen an den Linien
+ +Die Blutgruppen der Anthropologie.
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werden so gewahlt, daB die Darstellung der gewiinschten Ergebnisse eine bequeme Form hat.
Nehmen wir z. B. an, daB die LinieB im Punkt 20 die Linie A Punkt 40 und die Linie 0 in
40 gezogen wird (20 + 40 + 40 = 100), so erhalten wir eine bestimmte Verteilung der Volker,
indem die europaischen Rassen links, die asiatischen rechts verteilt werden. Fiir die Dar-
stellung eines Volkes miissen wir die Zahlen fiir 0, A oder B bzw. p, q oder r an den Linien
abmessen und unter rechtem Winkel senkrechte Linien gegen die Achsen ziehen. Der Kreu-
zungspunkt gibt die Lage des betreffenden Volkes an.
Streng hat, wie erwiihnt, seine Karte unter Berueksiehtigung der Genzahlen
von p, q und r dargestellt. Ein Uberbliek zeigte, daB hier kein rcgelloser
Wirrwarr, sondern etwas Ubersiehtliehes entstanden ist. Man sieht bestimmte
Untersehiede zwischen den Volkern Europas; die Skandinavier haben auf der
Karte eine andere Stellung als die Deutschen, die Slawen weiehen von den
Germanen ab, die finniseh-ugrisehen Volker heben sieh von den germanisehen
und slawisehen ab u. dgl. Man bemerkt aueh, daB die asiatisehen Volker, wie
lndianer usw., sieh auf einer anderen Stelle der Karte befinden. leh betraehte
daher die kartographisehe Darstellung naeh Streng fUr einen methodologisehen
Fortsehritt. Natiirlich kann die Karte nicht unmittelbar zur Feststellung ver-
wandtsehaftlieher Beziehungen herangezogen werden, denn die gleiehe sero-
logisehe Zusammensetzung kann die Folge versehicdenartiger Kreuzungen sein.
Man sieht ja, daB die Chinesen neben den Polen stehen konnen u. dgl. Nur
sagt die Karte niehts u ber den Wert einer bestimmten Vererbungstheorie aus:
sie ist nur der Ausdruck dessen, daB p
q
r = 100 ist und niehts mehr.
leh habe zur Grundlage der Darstellung die Werte fUr 0, A und B benutzt,
naeh der beiliegenden Bereehnung; man erhiilt dadureh cine vollkommen
identisehe Karte, die zunaehst von allen Erbformeln abstrahiert und nur die
phanotypisehe Verteilung zum Ausdruek bringt. Die Werte der Kreuzungs-
punkte 0 = 40, A = 40, B = 20, sind so gewahlt, daB die Beziehungen der
einzelnen VOlker auf dieser Karte dieselben sind, wie auf der Originalkarte von
Streng. Die Karte gibt ein~n umfassenderen Ausdruek fUr die serologisehe
Verteilung als der Index, da sie eine gleiehzeitige Abnahme von A und B
wiedergibt. Es ware vielleieht von Vorteil, die Strengsehe Karte etwa in kleinere
Quadrate einzuteilen und sic zur Charakterisierung eines Volkes zu verwenden.
leh fiihle mieh nieht berufen, eine Synthese der anthropologischen Be-
funde zu maehen. Der von uns erhobene Befund, daB B von Westen naeh Osten
zunimmt und A abnimmt, legte den Gedanken nahe, daB wir in der Verteilung
der Gruppen den Ausdruek fur VOlkermigrationen besitzen und daB A und B
versehiedene Entstehungsorte haben!). Diese Annahme sehien meiner Frau und
mir eine logisehe Notwendigkeit, unabhangig von irgendwelehen anthropolo-
gisehen Voraussetzungen. leh glaube der Saehe am besten zu dienen, wenn ieh
• das zerstreute Material in einer Tabelle zusammenstelle und gleiehzeitig die
genauen Tabellen und Zusammenstellungen, Bereehnungen von Korrelationen
und dergleiehen versehiedener Autoren bringe. Am SehiuB des Kapitels werde
ieh die Uberlegungen und kartographisehe Aufnahmen von Ottenberg, Stef-
fan, Bernstein, Mydlarski, Streng u. a. vorlegen. Auf diese Weise hoffe
ieh, die weitere Arbeit auf diesem Gebiete den Spezialforsehern zu erIeiehtern.
+ +
1) Wir haben iibrigens nicht gesagt, daB der Homo Sapiens aus2Wurzein stammt, sondern
daB dieses Problem auf Grund serologischer Feststellungen diskutiert werden muB.rl
I)
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Tabelle 33 (Fortsetzung).
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2,9
2,0
2,2
2,2
2,0
3,1
2,3
2.3
2,2
2,7
Index
27,5
26,1
29,8
26,9
22,6
22,6
27,1
27,0
28,3
1
I
q
r
I p+q+r
10,2
8,4
7,5
7,6
11,5
10,5
14,8
16,2
7,3
62,4
65,9
63,3
65,3
67,7
63,3
57,6
59,3
65,3
100,1
100,4
100,6
99,8
101,8
98,4
99,5
102,5
101,1
99,5
28,2 6,2 65,]
6,4 43,6
37,1
87,1!
30,0 7,0 61,8
98,8
25,9 8,0 66,9 100,8
27,6 8,0 64,4 100,0
29,2 7,3 64,6 101,1
30,2 8,2 61,6 100,0
29,0 10,4 59,5
98,9
98,9
28;0 8,4 61,9
28,5 7,0 63,7
99,2
99,7
30,5 8,71 60,5
32,5 9,0 59,4 100,9
26,5 12,4 61,3 100,2
99,6
29,3 11,1 59,2
28,9 13,1 58,1 100,1
31,5 14,7 55,2 1 101,4
28,8· 12,8 58,7 100,3
32,0 14,3 54,3 100,6
98,7
27,0 7,8 63,9
26,6 10,4 62,8
99,8
99,6
27,7 10,7 61,2
25,9 10,6 63,4
99,9
27,0 9,0 63,6
99,6
p
t
~
is:
~.
r::r
r
r
{.
to·
I:j
~
11>0Rub a s c h kin und D e r m a 11
A \' d e j e v a und G l' ice -
\- its c h (29) .
Lachovecki . . .
S c ham 0 w und .J e I a n ski
Gruzdew . . . . . . .
Feldman u. Elmanovicz
L. und H. Hirszfdd (28).
Am s e lund H a I b e r
Hi r s z f el d u nd Z b 0 row ski
H a I L e l' und K a c zy 11 R k i
Cha1'kov
;\loskau
Moskau
Leningrad
Russell gem.
Charkov
2200
300
212
510
397
3,7
3,1
4,0
3,9
19,1
20,:3
10,9
19,4
18,8
I
1
47,7 15,4
45,2 15,2
52,4 i 15,4
44,2 17,3
1
30,0: 44,0
30.7 44,1
32,2 42,4
:31,11 43,2
31,9 42,7
I
1
25,1
25.2
25,4
25,7
25,4
29,8 42,7 I 27,4
30,1 40,5 29,4
20,9 43,8 26,3
27,5 45,11 27,4
30.7 37,7 I 31 6
34,5 42,2 23,3
28,1 41,7 30,2
28,9' 42,4 28,7
24,1 44,7 31,2
27,5 46,3 26,2
25,0 1 45,0 30,0
32.3143,1 24,6
36,8
39,6
32,2
38,5
p
I
8,4.61,8
8,2163,9
8,3 57,9
9,2 63,2
q
I!
99,1
09
98,7
98,9
p+q+r
'
1,7 27,61114,6857,71 100,0
1.7 27,2 14,5 57,2
98,9
1,6 26,4 14,8 58,7 I 90,9
1,6; 26,9 15,3 57,9 i 101,1
1,6 '26,9 15,2 58,81 100,!J
1.5 28,2 111,1 162,6 101,9
100
1,4 25,3117,6 '157,3
1,5 27,4 15,4 56,9
99,8
1,6 129,0 ,16,4 ! 55,0 100,4
1,2 23,19118,9957,88 100,01
1.8' 26,31 13,571~1,16 101,04
1.4, 26,83 18,2705,32 99,97
1,4' 26,38116,9355,86 99,17
1,4 29,7119,5652,06 101,32
1,7 20,79i 15,6254,86, 100,27
l,ij 28,59i 17,96 52,251 98,80
101,50
1,7 127,47: 14,62 59,5
3,6 1
128 ,9
2,9 26,9
3,4 32,5
2,6 26,5
Umgerechnet
(ohne AB). __ Index I
o I A I B
32,0 38,5 23,0. 6,5
32.8 39,6 19,6 ' 8,0
35,4 1 38,2 \ 20,3
6,1
32,0 34,0 26,0, 8,0
28,0 I 34,8 19,9: 17,3
30,0
30,4
33,4
29.6
23,9
42,3 27,7
44,1 25,5
41,7, 24,9
38,9 1 31,5
1
44,4 31,7
1.5 25,!J 16,1 156,6
1,7 27,5 16,0' 57,4
1,7' 25,3 14,2 59,5
1,2 24,8 18,8 56,6
1,4.30,9,20.8 53,9
98,6
99,!J
99,0
100,2
100,0
6,3 38,~ i 35,3, 26,4 1,~ 21,0 15,~ ~3,8 I 100,0
7,4 26,044,3 29,21.0,27,7 17,303,4 1 98,4
1
8,0
6,5
7,4
8,5
8,9
20,9
9.0
22,9
9,2
20,2
8,3
20,1 10,0
25,5
8,9
16,9
8.4
23,6 9.5
23,0 8,0
22,3 12,9
19,2 9,6
23,71 9,0
17,2
9,8
1000 140.7 31.2 21,81
808
28,4 40,2 23,9 I
Polell (Sold.) zusammen
11488 32,5, 37,6
\Varschau
1518 32,91 34,0
Lodz
1962 32,4' 39,1
Kielz
1490 30,3: 39,6
Lublin
463
33,5; 32,2
Nawogrodelsk
1305137,4: 37,3
Polesie
3:3~~
30,6' 36,2
Posen
760 31,2 37,8
Wolyn
85 27,1 37,6
Pommern
8.50 30,1 41,1
Krakau
345 27,3' 40,0
Lemberg StanisJ.
285 I 35,4; 37,5
Tarnopol
Wilno
240 33,3 39,5
Warschau (Soldat)
1150 32,6 40,5
(Schulkind.)
1174 34,6 38,1
(Luet. Kr.)
2028 33,7 38,4
(geb.Frauen)
720 34,7 37,6
38,21 45,8 i 12,31
40,8 43,5; 12,6
1
33,51 50,5 1 12,0 i
40,0 I 42,1 : 14,0
Hal b c rundM y d I a r s ki (26)
2500
466
301
414
Zahl der -I . Gruppen III Prozcntell
Unter-
suchten - 0
A
B
AB
Deutsche-Zurich
Deutsche-Ungarn
Sachsen-Transsylvanien
Schwaben-Banat
V olksgruppe
Clearmonth
V e r z a r und V e s z e c z k Y .
Manllila
Verfasser
01
:c
""
o
Cl,3.
2-
'"0
3
::t.
::r
po.
CD
..,
p.,
§
'"0
,g
~
8"
ct-
I::d
(:1
(5'I
2,6
2,32,56,2 36,7' 44,1 In,2
8,3 29,1 4n,6 21,34,0 36,8 43,8 19,439,0 40,61 14,2
31,5 45,4 14,838,2 i 41,6 16,2500
372Bulgaren
BulgarenGriechenAraber
L. und H. Hirszfeld (37) .L. und H. Hirszfeld (39).
500
1
1
10l ,!l
43,6' 32,4 19,0
5,0 41,4 35,6 23
10,7 61,8
1,5 I 20,!J 12,9 i 66
2O,2
!In,8
98,7
27,1 10,8 62,41 100,3
32,8 12,5 56,2 101,5
2,5 I 26,8. 10,7 51,6
L. und H. Hirszfeld (36) .
Manuila . . . . . . . . . .
I
p+q+r
!JB,l
I
38,0 41,8 15,6500Serben
I
I
I
I
4,6 36,3 44,3 In,3
18,0
29,0
27,3
44,2
500
r
1,7 i 22,3 12,8 66,9
400
279
340
156
L. und H. Hirszfeld (35)
i
!
1,4 . 36,4124,4142,4 103,2
1,4 . 30,0. 17,9 53,8 101,7
1,4 ; 28,4 18,0 52,3 ' 98,7
Bn,3
2,0 : 22,3 10,6 66,4
8,2 41,3 36,5 22,2
I
q
I
I 51,S I 92,4
1,5 I~ 22,0118,6
1,7 . 24,5. 13,5 60,2 98,2
32,5 i 24,0 48 •7 105,2
1,6 23,5 16,2 61,4 101,1
1,3 22,7 I 16,7 60,7 100,1
1,2 23,0 18,1 i 59,7 100,8
1,3 25,1 17,7' 57,8 100,6
99,6
1,2 24,2 IS,4 57,0
1,6 26,8 15,6 55,7
98,1
1,2 24,71 20 ,0 52,3
97,0
1,2 22,5 19,2 58,0
!l9,7
1,1 19,4' 16,9 64,8 101,1
99,9
1,7 22,5 16,3 61,1
1,4 I 25,5 17,4 57,2 100,1
1,3 . 23,8 17,5 59,8 101,1
2,4 28,2 11,1 62,6 101,n
j.'
Index I
p
22,5 20,3 14,91 49,3 35,6
20,1 12,2 25,8 1 45,4 28,8
24,1
8,6 25,1 44,8 30,1
16,0 3,9 42,5 38,3 1B,2Kleinrussen
Kleinrussen Ukraine
Kleinrussen
Kleinrussen
Manuila (33) ........
Feldman u. Elmanovitsch
Rubaschkin u. Derm an (34)
Bunak ............
...
39,2
38,7
40,0
35,B
44,7 31,3 15,8461
"
" (27) "..
Kossovitsch
"
Konikov
(32) . . . . . . . .
Schusterov . . . . . . . . .
Prussky und Kosych ..
Karnauchow u. Firjukowa
Schwarz u. Nemzowicka
Barsky . . . . . . . . . . . .
Wisniewski ........
Mel k i c h und G I' i.i n got. .
Umgerechnet
(ohne AB)
BI AB~T--AIB-
I
39,4 24,3 9,5 24,51 44 ,61 30 ,8
38,6 20,7 4,4 34,8 41,2. 24,0
34,3 22,0 20,0 19,8 45,2: 35,0
36,8 20,9 7,6 30,2 41,2 26,5
32,7! 22,9 7,7 34,1 37,5 28,4
31,3 23,6 9,4 32,6 37,2 30,2
34,51 22 ,6 9,4 30,6 40,1 29,2
30,0 39,4 30,6
34,5 25
8
40,5 22,5 6
29,2 43,9 26,9
36,7 i 29,3 7,7 24,4 41,2 34,3
32
26,3 8,0 31,2 37,0 31,8
27,3 23,3 7,5 39,0 32,2 28,8
32,9 22,8 7,0 34,9 37,3 27,8
36,0 22,8 7,5 31,3 40,5 28,2
32,4 22,2 9,2 32,5 38,4 29,1
40,0 12,4 7,8 36,5 44,41 19 ,1
A
Slowaken
1
Manuila . . . . . . . . . . .
o
26,8
36,3
23,7
34,7
36,7
35,7
33,5
32,5
31
26,3
33,7
41,9
37,3
33,7
35,7
39,2
V olksgruppe
295
521
442
1000
350
1135
1412
1200
1340
510
484
228
1430
1356
218
I
Grupp en in Prozenten
Russen Smolensk
Odessa
Marinpol
Pensa
Tomsk
Ural (Ufa)
Tula
Omsk
Omsk
Perm
Kasan
Kasan
Russen d. Tchuwaschengeb.
Irkutsk
Russen geb. Sibirier
Tschechen
Dychno ...........
Barinstein . . . . . . . . .
Mol d a w s k a j a u. P a u Ii .
Zabezinsky (30) . . . . . .
Wagner (31) . , . . . . . . .
Verfasser
Zahl der
Unter-
suchten
Tabelle 33 (Fortsetzung).
tI
p
Q
'"
::r
(1)
~
0"
~.
'"
~
!:d
::>
g"
Q
'"
~
o
qs.
(1)
00
(D'
~
~Verfasser
_1
~
'!S.
2-
o
'"
~
~o·
[
P1
Spanische Juden
Polnische Juden
Deutsche J uden
Rumanische Juden
.Juden (Keschan)
Volksgrnppc
,.
..
..
Jonsson
"
...........
Ri tz (45) . . . . . . . . . . .
Schott . . . . . . . . . . . .
Snominen . . . . . . . . . .
Verzar- Weszeczky (44)
Man uila . . . . . . . . . . .
Weszeczky . . . . . . . . .
Jenay . . . . . . . . . . . . .
"
..
"
"
,.
..
"
Siewers . . . . . . . . . . . .
..
Streng und R yti (43) . . .
..
l~ngarn
..
"
(Juden)
..
Islander
"
" Finnland)
(in
Lappen (ohne Kolhalappen)
Lappen (in Schweden)
..
Dngal'll (Transsylvanien)
..
Finnen zusammen
.. im Westen
..
im Osten
.. im Xorden
.. in V6ra
auf Narpas
.,
auf Allan
..
..
Halber-Mydlarski (40).
Schid-Ziegler (41) . . . .
Manuila . . . . . . . . . . .
Avdcjeva-Grizevicz ..
(42)
Dychno . . . . . . . . . . . . Russische Juden (Smolensk)
..
.. (Charkow)
Ru baschkin- Hermann.
..
Fe ld m ann-Elmanovitsch
"
..
.. (Mohilev)
Bunak . . . . . . . . . . . .
..
(Homel)
Pewsner .. . . . . . . . .
(Irkutsk)
..
Melkich-Grungot . . . .
'" L. u. H. Hirszfeld (39) ..
p:
~
~.
::I;
I
A
B
51.0 42,0 3,0
28,9: 62,6 4,46
36,2 60,7 8,7
35,1 44,2 16,2
In9
404
69
222
I
55,7! 32,1
9,6
2,6
I
1
36,2 26,7
45,8 23,5
43,8 16,0
46,9 i 30,5
44,9 23,6
I
A 1- B
i
44,2 6,7
64,0 8,1
52,8 12,5
46,6, 19,8
44,7 27,6
46,8' 28,2
46,4 30,1
42,1> 38,8
47,0 22,2
46,4 21,9
49,3, 26,8
45,61 24,9
45,7' 21,5
4n,1 18,1>
44,4 19,4
57.3 33,8 11.9
4,0 49,0
a,96 27,6
4,4 34,7
4,5 33,6
27,6
25.0
23,5
18,7
12,2
11,2
16,9
18,7
31.0 38,0 18,8
27,8 I 40,8 20,2
27,51 37.3 18,3
22,3 :31,7 27.41500
688
650
117230,7
31.7
23,9
29.5
32,8
32,4
36,243,5 17,0 I 6.7
42,9 16,7 ' 6,6
44,5 19,9 n,4
41,3 19,0 7,9
43,1 17.7 4,8
46,6 14.5 4,!l
42,0 15,9 4,332.8
33.8
26.2
31.7
34,4
33,8
37.8
,
I
I
37,0
30,7
40,1
22,6
31,4
I)
U mgerechnet.
(ohne AB)
41,4 22,0 : 7,5 27,1 4~,51 27,4
42,3 23,5 6,2 26.3 413,7, 28,0
33,0 17,4 ; 18,4 ;~.4 43,4 30,2
37,9 25,9 7,8 26,4 42,4 31,2
42,0 17,0 , 7,0 129,7 46,6 23,6
41,0 Hl,O 8.3 29,3' 45,6 25,2
5134
2950
724
378
Hl63
1>68
868
1
1
a83
108
116
297
217
800
'
.tiB
38,8 I 33,0 23,21 5,0
33,1 41,5 17,4 8,0
42,11 41,1 11,9 1 4,9
26,1 38,8 19,8 i 15,3
33,1 I 42,0 19,6 , i5,3
I)
- -
Grnppen in Prozenten
29,1
28.0
31,2
28,4
132,3
31.7
-- --
500
813
230
211
350
7.ahl dcr
Unt.er-
snchten
P
!
I
q
I
i
1
r
]7,0
17,2
1!l,6
25,9
2.8 ' 19,3 I 6,3, 74,6
I
102,1
100,6
104,4
102.!)
100,2
71,3 1 101,6
53,9 100,4
100,1
60,2
98,6
59,2
65,7
52,7
62,4
47,4
99,3
99,4
99,2
99,8
98,5
99,0
98,8
12,6' 57,2
12,4 58,1
15,9, 51,2
14,6 56,4
12,1 68,4
10,4 58,1
10,7 61,5
98,9
100,5
100,3
102,9
98,5
IJ+q j r
98,7
97,6
106,0
98,3
101,0
100,5
1
I
16,3' 53,9
16,4 52,9
19,8 i 55,8
18,7' 53,3
14,4' 56,6
15.2' 66,3
6,6 : 26,7, 3,6
7,n 42,0 : 4,5
4,2 33,2 ' 6,7
2,3 28,4 11,0
1,6 , 29,4
1,6 30.7
1.5 32.4
1,1 29,6
2,1 29,4
2,1 : 28,9
1,8 32,1
1,8 : 28,8
2.1 : 28,0
2,6 : 30,5
2,2 26,7
I
I
1,7 , 28,6
1,6 I 28,3
1,4 30,4
1,4 26,3
1,9 30,0
1,8 ' 29,0
1,0 21,3115,3', 62,3
1,9 • 28,9 13,6, 58,0
2,7 : 26,6
8,81 64,9
1,6 32,4 19,5: 51,0
1,9 27,5 13,5 i 57,5
Index I
...,
(!>
-1
<:.0
~
~
o
"d
~
~
o
(!>
::J
.,....,
:g>=
(Jq
[
t;d
tj
:=s.Armenier
ArmenierIndochinesen, Annamiten
Javaner
Sumatraner
Philippiner
Parz (nach Snyder) (55) ..
Kossowitsch . . . . . . . .L. und H. Hirszfeld (56).
Bais und Verhoef (57) ..
(58)
"
" und
" Wade (59)
Cabrera
Pasquale . . . . . . . . . .
Bais und Verhoef . . . . .
Korthoff . . . . . . . . . . .
"
"
Grove Ella (60)
......
"
Tiirkmenen
Tschuwaschen
Asiat. Volker gemischt
Ossetinen
InguszkenMinkewitsch (52) . . . . .
" (53)
Wisznewsky (54) . . . . .
Bunak . . . . . . . . . . . . .
Josifow ...........
"
"
Samal, Moros (Philippinen)
Sulu
N eu Klingaiesen
Hollandisch-Indier
"
Groniander
Eskimos in Groniand
Tiirken (Mazedonien)
Tataren (Krim)
(Ufa)
" (Kasan)
" (Finn. Abst.)
W otjaken
Baschkiren
Burjaten
Kirgisen, Baschkiren
UsbekenBay und Schmith . . . . .
Heinbacker u. Pauli (48)
L. u. H. Hirszfeld (49) ..
Besedin (50) . . . . . . . . .
Wagner . . . . . . . . . . . .
Schwarzu.Nimzowizkaja(51)
Wagner . . . . . . . . . . . .
Gesselewitsch . . . . . . .
Tschinkin . . . . . . . . . .
Bunak ............
"
VolksgruppeVerfasser
501
442
500
1346
546
204
183
348
150
A
I
B
Index I
I
36,5 27,0 8,2 26,5 41,2 32,4 1,3
33,9 27,0 10,6 26,4 40,2 34,0 1,0
26,3 \ 34,8 6,3 30,7 30,7 38,6 0,8
30,5 24,3 9,3 32,8 36,4 30,8 1,18
39,0 16,1 3,2 40,4 40,9 18,7 2,1
40,0 '23,1 5
30,4 42,8 26,8 1,6
1
22,4
25,7
23,0
14,7
24,0
23,0
40,0
28,4 7,2 39,2 27,6 33,2 0,8
29,0 5,4 37,8 29,5 32,6 0,9
29,0 4,3 41,9 26,2 31,9 0,8
19,6 1,0 64,1 15,5 20,4 0,7
30,01 6,0 37,7 28,3 44,0 0,8
31,6 7,5 35,3 28,3 36,4 0,8
7,0 3,0 48,5 41,7 9,8
25,9 18,1 44,9 11,1 23,3 26,3 50,4 0,5
41,6 23,0 30,31 4,9 39,6 26,6 33,6 0,8
42,0
39,9
43,7
64,7
40,0
37,9
50,0
p
q
r
19,3
20,4
23,2
18,6
10,3
15,4
53,6
54,2
57,2
59,8
64,5
56,5
19,8
19,1
18,4
10,9
20,0
22,0
5,1
101,7
99,3
98,3
99,5
98,4
101,9
98,9
98,8
99,9
97,9
97,8
101,5
100,8
99,3
100,3
99,4
100,7
p+q+r
99,1
100,3
64,8 100,7
99,2
63,0
99,3
66,1
99,5
80,4
63,31 99,6
61,5 100,1
70,71 100,3
16,0 33,8 49,3
15,2 19,6 64,5
16,1
17,1
14,8
8,2
16,3
16,6
24,5
40,3 . 14,0 47,4
26,5 I 12,5 60,3
25,4
24,9
18,0
22,5
24,0
25,9
1
I 22,0 I
5,6 73,1
35,6 7,4 3,5 51,7 37,8 10,5
12,9 2,4 4,0 77,6 16,3 6,1
38,0 18,6 6,6 34,5 41,8 23,6 1,8 25,6 13,6 60,7
43,3 25,3 10,7 18,7 48,8 32,5 1,5 32,2 20,0 45,7
33,21 28 ,6 5,5 1 31,0 36,6 32,4 1,1 21,7 18,9 1 57,2
30,0 28,8 13,4 24,5 38,9 37,2 1,0 24,71 24,0 52,8
35,5 29,7 11,7 28,7 42,2 29,0 1,48 27,2 17,9 56,7
36,2 25,5 8,5 27,4 41,2 31,3 1,3 25,6 19,0 54,7
21,9 37,8 9,9 27,6 29,0 43,4 0,7 17,5 27,6 55,2
30,3 27,7 7,6 32,0 35,2 32,8 1,1 21,2 19,6 58,6
0
Umgerechnet
(ohne AB)
22,5 51,6 13,1 12,6 20,1 57,0 22,9 2,1
36,3 40,3 16,6 6,8 34
44,1 21,9 2,0
28,7
29,4
32,6
35,8
41,7
31,9
694
1159
951
550
405
200
213
380
53,5
80,6
36,8
20,7
32,7
27,8
32,1
29,8
30,4
34,4230
124
500
1631
217
500
266
135
1542
119
Zahl der
Gruppen in Prozenten
Unter- 1---- -
suchten
o
A
B
AB
Tabelle 33 (Fortsetzung).
i:r
J
f'"
$.
17
'""'-
'"
::J
I"
~
::J
~
'"
1
t:I
CD'
~
00Senegal·Neger
Bantu.Neger
Katanga (Belgisch.Kongo)
N eger (Jorula, Westafrika)
Amerikanische N eger
"
.. ,
Melanesier (Neu.Guinea)
Negritos (Philippinen)
Igoroten
Bogobos
L. und H. Hirszfeld (62) .
Pirie . . . . . . . . . . . . .
Bruynoghe, Walravens
Muller . . . . . . . . . . . .
Levis u. Henderson (63)
Snyder . . . . . . . . . . . .
Heydon und Murphy (64)
Grove Ella . . .
(65)
(66)
Kirihara und Haku
Grove Ella (70)
Kishi . . . . . . .
~ Ninomiya
Kishi. , ,
"
Oyamada
Furuhata und Kishi.
Kavaishi u. Furuhashi
(68)
(69)
Nakajima
Koreaner in Heian
Ainos in Hokaido
in Karafuto
" in Hokaido
Giljak in Karafuto
Orakko in Karafuto
(Hida)
(Hokaido)
Japaner (Korea)
(Sendai)
(Nihigata)
(Tokio)
(Kijoto)
(Osaka)
(Kanazawa)
(Nagaya)
MadagassenL. und H. Hirszfeld (61) .
Kirihara und Haku
Ninomiya.
Miyaji (67).
Nakajima.
VolksgruppeVerfasser
354
304
205
205
62
89
1002
500
1161
775
502
642
1786
501
509
560
500
250
500
325
270
500
753
297
214
302
400
Zahl der
Unter·
Buchten
I A
B
'I· AB I
Umgerechnet
(ohne AB)
0 1 AlB
1
1Index :
p
q
r
22,4
27,2
22,2
21,5
26,9
28,0
56,8
33,3
21,4
16,9
I
27,3: 46,3
26,9, 44,6
27,5 43,3
28,81 43,1
26,2, 46,7
25,8, 44,8
22,9' 44,1
25,3! 45,8
,
I'
5,0 41,1 126,2
1,6 51,2 28,3
8,0 42,2: 28,0
3,2 50,71 23,9
5,5 46,6 30,7
5,0 44,7' 31,5
3,2 51,3: 29,4
4,0 46,7 i 35,9
5,6149,0 25,5
2,9 52,2, 19,2
29,3
28,7
27,4
26,9
30,4
28,9
29,6
29,6
15,4
17,2
17,5
16,6
16,1
17,9
21,1
17,6
0,8 14,9 18,9
1,4 15,6 11,1
0,93 16,5 17,7
0,9 ,13,3 14,3
0,93 16,5 17,7
12,2 13,4
1,5 16,5 10,4
2,0 20,91 9,6
1,0 15,21 15,2
0,67 10,51 16,1
26,4 1,7
28,5 1,9
29,2 1,5
28,1 1,5
27,1 1,7
29,4 1,5
33,0 1,3
29,1 1 1,5
32,7
20,5
29,8
25,4
22,7
23,8
19,2
17,4
25,5
28,6
I
I'
99,5
98,8
101,7
100,0
101,7
100,1
100,1
100,1
101,4
99,8
54,2: 98,9
54,3' 100,2
99,9
55,0
55,8
99,3
99,8
53,6
99,9
53,1
51,1 101,8
52,9 100,1
65,7
72,1
67,5
72,4 '
67,5
68,5
73,2
69,6
71,0
73,2 :
99,7
I p+q+r
I
,
12,9
3,5
16,8
46,4
28,2
43,7
28,5
40,8
32,8
30,1
43,4
36,4
42,4
20,8
41,6
1,0 ' 31,7
0,78 16,5
0,98 26,7
1,6 19,5
0,72 17,9
98,9
31,4 39,7: 102,8
21,6 60,8 I 98,9
98,4
28,0 43,7:
12,0. 70,8 I 102,3
25,81 55,2:
98,9
7,61 28,3 ' 32,5 1 39,21 0,83 19,61 24,0 1 55,3 i
31,31 30,9: 22,0
24,4 32,7: 5,8
32,7 34,5' 13,7
27,4 14,5 i 8,0
24,7 37,1! 7,8
30,5 27,4 i 34,51
15,8
37,1
19,1
50,1
30,4
99,4
43,8 33,2 I 18,8 ~ 4,2 42,0, 35,9 22,111,6 20,9 12,3 66,21
28,6 38,0: 22,6 i 10,8 26,0 44,0 30,0 1,45 28,4 18,5 53,3 i 100,2
I
1
,
29,2:
19,2'
24,2
23,0'
18,4,
20,0
16,3'
14,1
21,4
26,5
29,4 42,2 20,6 7,8
29,4 39,2 21,5 9,8
30,2 37,9 22,5: 9,5
31,1 38,5 22,4 8,0
28,7 41,7 20,2 9,4
28,4 39,2 22,3 10,1
26,2 36,0, 23,4 14,4
28,0 i 39,8; 21,6 10,6
43,2
52,0
45,6
52,3
49,0
47,0
53,7
48,4
51,6
53,7
45,81 26,2]23,7 I 4,5143,6: 29,41 27,011,0 116,8 15,41 67,5
o
Gruppen in Prozenten
'"'"
~.
{
CD
...
>-
g.
p..
S·
I
~
CDI
31,3 38,1
29,0 32,0
30,0.25,0
28,0 36,0
32,0 24,0
38,3 30,3
40,2 25,0
1500
1111
1000
100
-
Chinesen
.........
L. und H. Hirszfeld (80).
Verzin (79)
"
C 0 c a und Dei b e r t · ...
Nigg Clare (77) .. · ...
Snyder (78) . . . . . . . . .
Indier
Zigeuner
" (rein)
Indianer
"
Indianer
77,7 20,2
77,7 :20,212,1 -
70,8 28,63 0,39 0,19 70,8 28,6
79,1 16,4 1 3,4 0,9 79,6 17,1
91,3 I 7,7 1,3 -
91,3 7,7
34,2 '21,1 38,931,3 19,0 41,2
3851000
6,4
-
862
517
1104
458
Douglas-Lee (76) . . . . .
28,8 25,2! 46,1 0,6
8,5
-
-
-
-
32,3 25,3 42,2 0,6
2,1
0,6
3,3
1,3
5,8
1,6
-
,
51,5 i 38,1 10,3 3,7
56,21 39,4 4,4 8,8
54,6; 38,9 6,5 7,7
46,0.54,0 -
-
59,31 32,8 7,9 4,67
"
South-Wales
Slid-Australien
Australien (N. Queensland)
2,0
1,5
1,2
"
"
"
"
"
"
J. Cleland-Burton
....
8,5
3,0
5,4
52,0 36,9
57,0·38,5
55,2 38,2
46,0 54,0
60,3 31,71176
141
192
101
377Uraustralier
27,8
35,4
40,9
32,5
40,0
30,0
32,5
-
-
-
99,7
100,3
100,6
-
]4,9 29,1: 56,0
I
I
14,5 25,6 i 58,4
,
-
-
!
100,0
98,5
-
98,8
100,1
100,4
4,0 77,81 100,1
-
1,1 88,0
0,4 84,2
2,3 88,9
1
I
5,4' 72,5
2,3 75,5
4,4 74,3
10,7
15,5
9,2
18,3
21,8
22,5
21,9
100,5
99,7
100,6
100,1
100,5
99,1
100,4
p+q+r
1,2 27,9 16,7 55,9
1,8 1 23,9 21,9 1 53,9
0,8 20,0 25,8 54,8
1,3 27,2 20,0 52,9
0,7 18,8 25,1 56,6
1,1 20,0 17,2 61,9
0,9 17,7 19,3 63,4
28,4 43,7
26,4 38,2
27,3 31,8
25,2. 42,3
29,11 30,9
35,8, 34,2
37,5! 30,0
Te b buttu. McConnel (75)
20,7 9,9
29,0 110,1
35,0 10,0
25,0 11,0
34,0 10,0
25,7 6,0
27,6 7,2
1000
592
"
"
Peiran
(Formosa)
"
Chinesen "(Sumatra)
"
"
"
"
"
"
"
r
103,1
102,0
102,4
q
33,0 34,3 32,7 1,05 21,7 20,5 60,9
38,9 48,0 28,1 1,7 32,4 17,6 52,0
32,0 27,7 40,3 0,64 17,1 25,7 59,6
I B
p
100,7
99,6
98,2
A
Index
28,5 36,7 34,8 1,05 23,0 21,5 56,2
28,2 32,3 39,5 0,81 19,4 24,6 55,6
24,6 32,4 43,0 0,75 19,6 27,0 51,6
0
Umgerechnet
(ohne AB)
Li-Chi-Pan (71) . . . . . .
Coca und Deibert (72) ..
Liu-Heng- Wang (73) ..
Kilgore-Liu-Hua . . . .
Cabrera und Vade · ...
Liang (74) . . . . . . . . . .
Bais und Verhoeff . . . .
"
"
1
37,2 26,0 24,2 12,6
27,1 41,1 18,6 13,2
35,6 19,7 33,6 11,1
"
231
236
135
"
AB
Amis (Formosa)
Kirihara und Haku
"
1
31,6 29,9 27,7 10,8
30,9 25,9 33,9 9,3
26,7 26,6 38,2 8,5
I B
184
236
199
A
Koreaner in Pyengyan
Mandschuren in Mukden
0
Fukamachi . . . . . . . . .
Kirihara und Haku . . .
Fukamachi . . . . . . . . .
Gruppen in Prozenten
VolksgruppeVerfasser
Zahl der
Unter-
suchten
Tabelle 33 (Fortsetzung).
f
[
r
[
'"
i
~
CD
......
o
o101
Ergebnisse von H. und L. Hi r s z f e I d.
Die Tab. 33 auf S. 92-100 bringen das vorliegende Material in allgemeiner
Form ohne nahere Spezifizierung. 1m folgenden werde ich das Material mancher
Autoren einer naheren Betrachtung unterziehen. lcn mochte betonen, daB die
Technik der Autoren verschieden war; manehe Differenzen in den Ergebnissen
sind dadurch zu erklaren. Das statistische Material, eingeteilt nach verschie-
denen Gesichtspunkten, ist manchmal zu gering, um eine prozentuale Aus-
rechnung zu rechtfertigen. leh bringe dieses Material, um die weitere Arbeit
auf diesem Gebiete zu erleichtern. Es ist fUr einen einzelnen, der dazu kein
Fachanthropologe ist, nicht moglich, die ethnologischen und anthropologischen
Angaben der Autoren zu iiberpriifen. lch wiirde es begriiBen, wenn eine Sach-
verstandigenkommission sich mit der Analyse des vorliegenden Materials be-
fassen wiirde.
Die gemeinsam mit meiner Frau vorgenommenen Untersuchungen wurden
kurz in "Lancet" mitgeteilt, eine ausfiihrliche Publikation erfolgte in "Anthro-
pologie". Diese letzte Publikation wurde weniger beachtet als die englische,
eine nahere Angabe unserer Befunde ist daher angezeigt.
Tabelle 34.
Zusammenstellung der Ergebnisse von H. und L. Hirszfeld.
B
%
Englander
Galler
Schotten
lrlander
180
12
29
11
Norden (Piemont, Lombar-
dien, Venedig)
90
Zentral (Toskanien, Marches.
Umbrien, Rom, Abruzzen) 43
Siiden (Kampanien, Apu-
lien, Kalabrien, Sizilien,
Basikate)
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Kleinasien
Altgriechenland
Thrazien
lnsel des Archipels
lnsel Kreta .
Mazedonien
Epirus
GroBruBland (Zentral-) .
Ukraina (KleinruBland)
Sibirien.
Wolgagebiet (Astrachan,
Kasan) .
Nordost (Wiatka, Arch-
angel, W ologda) .
1
44,6
England.
180
44,6
11
21
5
Italien.
I
!
Summe
%
31
3
27,712
33403
29
52
16
' 44,88441,8209,973,5201
54,427: 34,34556,379
36,0
79
46,8
Griechenland.
48
31,8
71 ' 47
50 ' 38,5
55 i 47,2
35
24
25
26 ,
15
20
14
10
3 i
3311473,2220
26
21
12
8
6
3
217
16,66
4
6
1
1
1
14
3151
130
77
60
42
31
9
RuBland.
134 , 33,6
28 ' 25,2
98 : 30,585
26
7421,2
23,4
23164
9,9
6400
HI
322
J
165 : 41,2
46 ! 41,4
130
40,3
1
17
29
I
,
11
20
133437
2522783102
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Tabelle 34 (Fortsetzung).
~
A
I
~ %~Iabsolut I
%
IabSolut~ %
Summe
Arabien.
Tunis
Algier
25
50
: 112 I 37,6
1
100
.'1 118
1
50
39
I.
39
5619.5
18,6
61
9
5
2
522,5
11
14
I
5,5
4,6 1200
300
Madagaskar.
Hovas
Komorien.
Betsileos
Betsimisaraka
Sakalaves .
Antemoro.120
12
2
12
12
645,5
Tonkinesen
Anamiten.
Kambodgesien .
Kotschinchinesen173
15
8
1442,8
73
8
2
I.
27,5
5
2
12
1
1
4,5266
30
10
14
22
12
1
4
Indochinesen.
86 I 21,6 i 108
15 I
16
5
7
6 I
11
2830
3
2
17,6397
49
22
32
29,77
12,9238
7
2
8
10
5
3
18
12
17
81
1
J
Neger aus Afrika.
Senegal (Rufisk, St. Louis,
Dakkar, Goree)
Reunioninsel
N eukaledonien
Guadeloupe
Martinique
Guyana
Haitiinsel ...
Sudan
Elfenbeinkuste
Gwineen
Bambarras
Ouolof
Haoussas (Dahome)
Saracolesien .
Malinkesien .
Toucouleurs .
Dzoumas .
Mossis
Baoulesien
Kongo
no
46,2
50
3
21
71
1
I
I
2
2
4
5
3
1
6
5
7
29
6
6
7
1
15
1
3
1
235,8Hindus.
Mohammedaner228
7631,8
30,3132
5918,5
19,8275
12840,9
42,259
278,7
7,6694
292
Vereinigte Provinzen .
Zentralprovinzen
Pendjab
Nepal
Madras.
Bombay
Andere Provinzen121
73
89
3
4
1
734,0
35,6
28,0'59
47
52
2
15
5
1016,5
23,0
16,2143
77
141
6
24
9
1240,1
37,5
44,033
8
38
4
1
2
29,2
3,9
I 12,0356
205
320
15
44
17
31
I
j
1
3
1
1
7
1
4
20
3
3
4
4
7
3
2 I
1
1 I
5
4
6 I
26 I 32
3
J
24,7
7
1
12
1
2
2
2
6
1
3
1
2
1
7,4
10
12
19
8
35
2
6
:3
3
1
Indien.
I
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Die Gesamtzahlen wurden bereits in den Tabellen angegeben, es sei noch
ein Diagramm mitgeteilt, welches ein gewisses historisclies Interesse beansprucht,
da es zur Grundlage aller spateren Untersuchungen gedient hat und unsere
Annahme, da3 die verschiedene Verteilung der Gruppen eine Folge der Migrationen
von Tragern von A und Bnach Westen bzw. nach Osten ist, demonstriert. Unter A
verstehen wir, wie erwahnt, sowohl die Vertreter von A wie AB (Gruppe II
und IV), unter B Vertreter von B und AB (III und IV), unter Index das
A + AB
Verh a"lt'
ms B + AB'
Das Diagramm zeigt demnach, da3 bei samtlichen untersuchten Vol-
kern aIle Gruppen vorkommen, da3 aber die Verteilung der Grup-
pen je nach der geographischen Lage des Vaterlandes des be-
treffenden Volkes verschieden ist. Die Gruppe A ist bei den mittel-
Aoo. 4. Vcrteilung der Bill tgr uppen. (Xac h H ~ nn a, und L . Hir ~ z[ e ld. )
und nordeuropaischen Volkern mehr verbreitet und betragt liber 40. Sowohl
nach dem Osten wie nach dem Sliden nimmt die Zahl der A-Fiille ab, so
daB die Volker um das Mittelmeer, die Grenzvolker zwischen Asien und Europa
(Russen, Tlirken usw.) nur 30-40 A besitzen. Schlie3lich die Indier, Anami-
ten und Neger haben weniger als 30. Bei der Gruppe B finden wir die ent-
gegengesetzte Tendenz. Bei den am meisten westlich liegenden Volkern am
wenigsten ausgesprochen (z. B. bei den Englandern 10) finden wir die Gruppe B
bis zu den Indiern kontinuierlich ansteigend, wo einzelne Stamme bis 60 B
aufweisen. Wir sehen also einen steten AbfaIl von A von Westen nach
Osten und Sliden, verbunden mit einer Zunahme von B. Bezeichnet
man also, um einen Ausdruck fur dieses differente Mischungsverhaltnis zu
haben, als Index das Verhaltnis von A zu B, so kann man dreierlei Typen
unterscheiden. Der westeuropaische Typus hat einen Index hoher als 2, der
asiatisch-afrikanische weniger als 1 COberwiegen von B), der intermediare 2-1
(Russen, Turken, spaniolische Juden). Die Haufigkeit der Gruppe ist von den104
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klimatischen Einfliissen unabhangig, so daB eine vor Jahrhunderten ausgewan-
derte Bevolkerung das Geprage des Ausgangsvolkes tragt. So z. B. hatten die
griechischen Fliichtlinge in Saloniki, die aus Kleinasien stammen, dieselbe Haufig-
keit der Gruppen wie die sonstige balkanische Bevolkerung, wahrend die dort
wohnenden Mohammedaner mehr B aufwiesen, entsprechend ihrer tiirkischen Her-
kunft. Ahnlich zeigte auch Oberitalien mit der starkeren Beimischung nord-
europaischen Elutes 45 A und 13 B, wahrend die Siiditaliener 39 A und
17 B aufweisen.
Der Gedanke lag nahe, die Gruppen mit bestimmten anthropologischen Merk-
malen zu korrelieren. Wir haben Englander und Franzosen nach der Pigmen-
tierung eingeteilt, ohne deutliche Korrelationen mit der Gruppe zu finden.
Tabelle 35. Gruppenhaufigkeit und Haarfarbe.
Volksgru ppe
I
I
0
Blond
Dunkelblond
Dunkel.
Englander
Franzosen
Blond
Dunkelblond
Dunkel
45,8
46,2
48,2
.1
:I
I
A
I
43,4
42,6
45,8
I
I
44,0
44,5
40,0
I
8,4
7,6
3,6
i
!
I
I
45,0
41,5
43,2
I
B
I
I
I
Zusammen
2,4
3,6
2,4166
251
83
2,2
2,4
4,891
284
125
I
I
8,8
11,6
12,0
!
AB
I
-
Untersuchungen von Verzar und Weszeczky.
Unsere Befunde, aus welchen die grundsatzliche Verteilung der Gruppen
hervorging, wurden zuerst durch eine bedeutsame Arbeit von Verzar und
Weszeczky (1921) bestatigt. Diese Untersuchungen machten namentlich des-
wegen ein berechtigtes Aufse}'len, da die Verteilung der Gruppen bei Zigeunern
ahnliche Werte ergab, wie wir sie bei den Indiern feststeliten, so daB die Be-
deutung der Abstammung hier in klarster Weise demonstriert wurde. AuBer-
dem zeigten Verff. eine Differenz in der Gruppenhaufigkeit zwischen den Ungarn
Tabelle 36. Vergleichende Untersuchungen bei Ungarn, Deutschen und
Zigeunern nach Verzar und Weszeczky.
Volksgruppe
Ungarn
Zusammen
Deutsche
I
MiIitar, TheiJ3ebene.
Gemischt, Debreczell .
Kranke, Debreczen
Frauenklinik, Debreczen
Kinderasyl, Debreczen ~_ ._
-------
Budakesz
Budaors
Solimar.
-- ----
Zusammen
----
Zigeuner
I
Urspruugsort
-------
----
A
I
33,0 I 34,8
31,8 I 39,7
36,1
25,9
27,9
31,0
B
I
42,3
!
46,7
41,3
43,5
Forro
Debreczen
Hajdo-Boszermeny .
Puspokladany
Hajduhadhaz
-
-
4,9
2,4
2,4
3,1
----------- -----
-
----
18,3 i 40,8 38 ,7 I 2,2
46,5 I 21,2 , 24,0
4,5
34,7 I 18,7 39,9
6,7
32,8
23,4 37,5
6,3
33,8
13,5 45,9
6,8
~
----~---
34,~ ! 21,1 I 38,9 I 5,8
-- - -
1
- -
224
783
133
274
86
I
13,4
I
10,8
13,8
12,6
1
~-
9,4
12,4
9,8
I 16,4
I
I 8,1
i 12,2
I
I
-------
I
Summe Index
AB
I
22,8
16,1
35,3 18,8
33,6 24,1
48,8 15,1
I 38,0 I 18,8
--
39,4
40,1
42,5
-----
40,0
~
Zusammen
0
l500
-
-
1,4
1,8
1,6
1,2
2,5
1,6
- -
142
2,6
167
3,7
167 - -
2,7
-
476 2,9
- ----
49
64
75
64
133
385
r-s-
1,0
0,9
0,5
0,7
0,4
0,6Untersuchungen in Deutschland.
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und den deutschen Kolonisten. Die Hauptergebnisse dieser wichtigen Arbeit
wurden in den groBen Tabellen mitgeteilt, hier seien die detallierlen Befunde
in einer Tabelle angegeben, die die Konstanz der Gruppenverteilung selbst
hei kleinerem Material deutlich demonstriert.
Bedenkt man, daB der Index in Heidelberg 2,8 betragt, bei den Tiirken
1,8 und bei den Indiern 0,6, so ergibt die Tab. 33 und 36, daB die historisch
nachweisbaren Verwandtschaften in der Blutzusammensetzung
ihren A usdruck finden, und daB die drei seit Jahrhunderten zusammen-
lebenden Volksgruppen Ungarn, Deutsche und Zigeuner auch nach einer so
langdauernden Trennung von ihren Stammesgenossen die charakteristische
Gruppenverteilung beibehalten. Die Ungarn haben auch heute nach weit mehr
als 1200jahriger Trennung von anderen Volkern uraltaischer bzw. tiirkisch-
mongolischer Rasse genau dieselbe Gruppenverleilung wie die Ausgangsvolker.
Dasselbe ist bewiesen bei Deutschen, die uber 200 Jahre und fiir die Zigeuner,
die seit mindesten 600 J ahren von ihren Stammesgenossen getrennt sind.
Die Untersuchungen von Verzar und Weszeczky zeigen demnach eben-
falls, daB die Haufigkeit von A und B ein charakteristisches Rassenmerkmal
ist, welches ermoglicht, in eimim Volkergemisch die einzelnen Rassen
selbst viele Jahrhunderte nach der Trennung von ihren Stammes-
genossen genau voneinander zu unterscheiden.
Der Arbeit Verzars wurde durch eine Reihe wichtiger Untersuchungen ge-
folgt, wobei namentlich die Befunde von Coca und Deibert Aufsehen machten,
da sie zeigten, daB die Indianer nur wenig A und fast kein B haben. Diese Be-
funde sind in den Haupttabellen mitgeteilt, ich ubergehe sie daher und
bespreche manche Arbeiten, die einige detaillierte Angaben enthalten.
Un t e r s u c hun g e n in De u t s chI and.
In Deutschland haben in der letzten Zeit eine Reihe ausgezeichneter Forscher
mit groBer Grundlichkeit und Verstandnis fUr die Probleme serologische
Aufnahmen gemacht, so daB Deutschland gegenwartig zu den vielleicht am
besten untersuchten Landern gehort. Die Arbeitsrichtung wurde meines Wissens
von Schiff und Kruse inauguriert. Es wurden dann Aufnahmen von Wich-
mann und Paal, Gundel, Steffan, Klein und Osthoff, Furst und vielen
anderen angesetzt und schlieBlich hat Kruse in groBzugiger Weise eine Enquete
an Wassermann-Stationen durchgefUhrt. Kruse publizierte sein Materiallediglich
unter Berechnung von p, q und r, stellte mir aber liebenswiirdig die genauen
Protokolle zur Verfugung. Ich folge bei der Darstellung den AusfUhrungen
von Kruse.
Bei den Deutschen ist die von uns festgestellte Tatsache nicht zu verkennen,
daB der Westen weniger B hat als der Osten. So nahern sich den Englandern,
Franzosen, Belgiern, Norwegern und Schweden die Holsteiner, Westfalen, Rhein-
lander des NordellH und SudeuH bis in die Schweiz herunter, die Wurttemberger,
Franken und Altbayern, auch die Thuringer und Sachsen der Provinz. Diese
Stamme haben weniger B. Weiter nach Osten, etwa in der Linie, die dem
nordlichen Verlauf der Elbe entspricht, liegen die Gruppen der Mecklenburger,
ein Teil der Pommern, West- und OstpreuBen, die Brandenburger einschlieBlich
Berlills, die Hallenser und Schlesier. Noch weiter sitzen die Polen, Russen,106
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Serben usw. Interessant ist, daB z. B. die Leipziger starke Durchmischung mit
slawischem Element zeigen, die Wiener - der am meisten nach Osten vorf~­
schobene deutsche Rort - liegt bereits auf slawischem Gebiet. Es hat siL l
gleichsam ein bestimmter GroBstadttypus ausgebildet: man sieht eine andeI'('
Gruppenverteilung bei den Stadtern im Westen (Koln, Dusseldorf, Frankfurl'~
als im Osten (Berlin, Breslau, Konigsberg). Munchen gehort zu dem Westen-
typus. DaB eine solche Gruppenbestimmung eine genugende Durchmischung
zur Voraussetzung hat, ist einleuchtend. So enthalten nach den interessanten
Beobachtungen von Wichmann und Paal manche Dorfer in der Gegend von
Koln Werte mit so wenig B wie etwa Indianer (Prumm, Delbruck). Man
sieht daher, daB man eine abgeschlossene Bevolkerung nicht zum MaBstab
der Gruppenverteilung eines Volkes machen darf l ).
Kruse, dem ich die obenerwahnte Darstellung entnehme, macht auf eine
Reihe allgemeiner Tatsachen aufmerksam. So z. B. die Lappen, denen man
asiatische Beziehungen zuschreibt, liegen im westeuropaischen Bereich in der
Nahe der Schweden. Ahnlich auch die australischen WeiBen sind auf der Karle
in der Nahe der Uraustralier. Weit zerstreut sind die Juden und man hat den
Eindruck, daB sie sich ihren Wirtsvolkern genahert haben. Kruse, entsprechend
seinen bekannten allgemeinen Auffassungen, rechnet mit der Moglichkeit, daB
die Umwelt auf die serologische Blutzusammensetzung EinfluB hat, ohne sich
solche Anderungen als plotzlich zu denken. Merkmale, die innerhalb weniger Ge-
schlechtsfolgen unverandert vererbt werden, brauchen fur die Jahrhunderte
oder Jahrtausende nicht uneingeschrankt bestandig zu sein. Annaherungen
wie zwischen Lappen und Skandinaviern finden wir auch sonst zwischen Vol-
kern, die nichts miteinander gemein haben als ihre Wohngegend.
Arbeit von Klein und Osthoff.
Verf£' hatten im AnschluB an die Arbeiten von Steffan eine Reihe von
interessanten Ergebnissen in Westfalen. Das Material wurde teilweise nach der
Abstammung, teilweise nach anthropologischen Merkmalen gesichtet.
Tabelle 37.
Ort
Abstammung aus Ostelbien .
Mischlinge
aus Westelbien
"
Name slawisch
Name deutsch
--
0ABABSummeIndex
33,6
35,5
43,636,8
45,8
46,023,4
14,3
7,86,2
4,4
2,6321
456
3831,5
2,7
4,7
33,2
40,644,7
18,4
45,5 I 10,23,7
3,7190
5712,2
3,5
Die Tab. 37 zeigen, daB bestimmte Zusammenhange zwischen Blutgruppen
und anthropologischen Merkmalen bestehen konnen, und zwar in dem Sinne,
1) Diese Untersuchungen bedeuten allerdings die erste Etappe. Es ware von Wich-
tigkeit, nicht nur den serologischen Mischungsgrad der Gro.Bstadte, sondern auch abge-
schlossene Orte zu untersuchen, und zwar unter gleichzeitiger Beriicksichtigung der anthro-
pologischen Aufnahmen. Auch eine Beriicksichtigung des Geburtsortes der Eltern usw., der
Vergleich der stadtischen und landlichen Bevolkerung, verschiedener Stadtteile und sozialer
Schichten, schlie.Blich wiederholte Priifung aile 10 Jahre, urn evtl. Anderungen des Mischungs-
grades festzustellen, waren von Wichtigkeit. Einen gro.Bziigigen Arbeitsplan hat namentlich
Schiff entworfen.107
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daB die Gruppe B bei den Blonden weniger vorkommt als bei den Briinetten
und weniger bei den Dolichocephalen als bei den Brachycephalen.
'fabelle 38. Gruppenhaufigkeit und Haarfarbe.
Haarfarbe
I
0
Blond
Mi'ttel
Briinett
!
40,6
37,2
41,8
IABSummeIndex
11,7 I
14,2
18,43,5
5,6
3,6461
626
1103,1
2,4
1,8
ABSummeIndex
3,3
4,5
3,592
446
4784,2
2,9
2,4
A
B
44,2
42,8
36,4
Gruppenhaufigkeit und Schadelform.
SchMelform
Dolichocephal
Mesocephal
Brachycephal
0
I
34,8
41,0
38,1
I
A
I
B
I
9,8 II
52,2
42,8
11,7
32,5 I 15,9
I
I
Diese Zusammenhange sind aber nicht immer deutlich.
Namentlich dort, wo die Mischungen noch jiingeren Datums sind, lassen sich
Differenzen eher ablesen. lch gebe z. B. die Untersuchungen der ober-
schlesischen Bevolkerung von Grotschel an:
Tlabelle 39.
Gesamte Untersuchung
1m Industriebezirk
Au.llerhalb des Industriebezirks
Trager deutscher ~amen.
Trager polnischer ~amen
Manner
Frauen
0ABABZusammen
35,1
32,1
39,2
39,4
31,8
34,7
35,639,7
41,2
38,0
37,6
41,7
38,3
41,818,1
19,0
17,0
17,2
18,5
20,3
15,17,0
7,7
5,7
5,8
8,0
6,7
7,51600
1003
597
606
841
887
623
Die Tabelle zeigt ein Anwachsen der Zahlen fiir B und AB-Gruppe, die der
fiir Polen errechneten Zahl nahestehen. (Man sieht dies auch deutlich auf der
Strengschen Karte.) Es scheinen in der Hauptsache Manner und Trager
polnischer Namen die Ursache der VergroBerung der B-Zahlen zu sein. Es ist
interessant, daB die errechneten Zahlen fiir die mannliche Bevolkerung Ober-
schlesiens ein starkeres Hinneigen nach den fiir Polen gefundenen Zahlen auf-
weisen als fiir die weibliche, was vielleicht darauf zuriickzufiihren ist, daB ein-
gesessene Manner gern aus reindeutschen Gebieten stammende Frauen heiraten.
Untersuchungen in Schweden und Finnland.
Die Untersuchungen schwedischer Gelehrten wurden in den groBen Tabellen
aufgenommen, hier sei noch eine kurze Tabelle iiber die Korrelation des Schadel-
index und Gruppenzugehorigkeit von Ritz mitgeteilt.
Tabelle 40.
Dolichocephal
Mesocephal .
Brachicephal
AB
45 %
41 %
37 %4,4 %
8,8 %
6,4 %
Die Pigmentverteilung bei den Gruppen war folgende: bei der Gruppe A
29% dunkel, 71 % hell, bei der Gruppe B 41 % dunkel, 59% hell (pers. Mitt.).108
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Untersuchungen von Streng und Ryti.
Streng in Finnland hat mit seinen Mitarbeitern serologische Untersuchungen
angesetzt und sie auch in vorbildlich genauer und objektiver Weise dargestellt.
Die meisten Zahlen sind so groB, daB ich sie in groBen Tabellen aufnehmen
konnte. Bier gebe ich noch einige Berechnungen nach der Sprache und nach
dem Ursprungsort, die sehr schon zeigen, wie die geschichtlichen Verschiebungen
der Volker auf ihre Blutzusammensetzung EinfluB haben. (Auf die Bedeutung
der graphischen Darstellung nach S t r eng habe ich bereits friiher hingewiesen.)
Interessant sind nun die genauen Untersuchungen nach dem Geburtsort
oder Sprache.
Tabelle 41.
o
. ch sprechend
Finnis
Schwedisch sprechend .
F innische Namen .
Schwedische Namen.
. che Sprache und finnischer Name.
Finnis
Schwedische Sprache und schwedischer Name
31,9
31,6
31,4
33,8
31,4
30,6
I
A
42,1
48,5
32,3
34,8
32,1
50,4
B l A B Isummel Index
17,9
15,5
17,8
16,0
17,8
14,4
8,1
4,5
8,4
5,5
8,8
4,5
2760
582
2685
1658
2180
506
1,9
2,7
1,9
2,4
1,9
2,9
Aus der Tabelle geht deutlich hervor, daB Leute, die schwedisch sprechen
und schwedische Familien haben, den Schweden in Skandinavien in serologischer
Binsicht nahestehen und von den eigentlichen Finnen abweichen. Die GroBe
der O-Gruppe ist allerdings kleiner als bei den Schweden Skandinaviens, ebenso
ist die B-Gruppe groBer als bei den Schweden Skandinaviens, so daB die gebildeten
Schweden doch mit den Finnen verwandter zu sein scheinen, was ja mit ge-
schichtlichen Tatsachen in Einklang steht. Nach dem Wohnplatz geordnet,
fanden Verfasser folgende Werte:
Tabelle 42.
Wohnpiatz
Westen.
Osten
Norden.
Geburtsort
Westen.
Osten
Norden.
0A
33,8
26,2
31,742,9
44,5
41,3
35,3
26,2
32,7
I
BABSumme Index
16,7
19,9
19,06,6
9,4
7,92950
724
378
I
6,6 2025
41,2 16,9
46,8 17,2 ; 9,9
862
7,6 I 419
40,6 I 19,1
2,1
1,8
1,8
2
2,1
1,8
Aus diesen Zahlen ergibt sich eine deutliche Differenz zwischen Westen und
Osten. 1m Osten ist die O-Gruppe klein, im Westen ist sie deutlich groBer. Die
A-Gruppe wieder ist etwas groBer im Osten, kleiner im Westen und Norden.
Die AB-Gruppe ist konstant grOBer im Osten. Die B-Gruppe ist auch etwas
groBer im Osten. Die Zahlen aus dem Norden nehmen eine Mittelstellung ein.
Die Sache wird noch klarer, wenn nur die finnisch Sprechenden beriicksichtigt
werden.
Die Zahlen fiir Finnland zeigen demnach deutlichen Unterschied zwischen
den ostlichen und westlichen Teilen des Landes; auch die Nichtfinnen lassen sich
deutlich von den echten Finnen unterscheiden. Die echten Finnen im Westen
und in der Mitte des Landes riicken naher an die Germanen heran, was vermutlich109
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darauf hindeutet, daB die Westfinnen wahrend ihrer Wanderungen aus der
germanischen Urheimat mehr als die Ostfinnen mit den germanischen Volkern
in Bertihrung kamen, denn die Mischung mit Schweden in historischer Zeit WIJ,r
kaum durchgreifend genug, urn den vorhandenen Unterschied zu erklaren. Es
ist auch bemerkenswert, daB die Ungarn, die zu demselben Sprachstamme wie
die Finnen gerechnet werden, auf der Karte ihren Platz in der Nahe der letzteren
haben.
Un tersuch ungen vo n Do ssena und Lenz ar a in Italien.
Der Vergleich zwischen dem Korperbau und Gruppe ergab folgende
Ta be lIe 43.
Morph. Typen
Normal
0ABAB
48,142,17,22,4
I
ZlIsammen
83
-~---
50,5
Mikrosplanchnicus
-------
33,110,36,197
36,615,81,6120
11,73,:~
---------
YlakrosplanchniclIs
45,8
Dnrchschnitt
1--;:0
-
~
--------
37,0
1-
3()0
Es sind somit gewisse Unterschiede vorhanden, Verff. tiben jedoch eine lobens-
werte Vorsicht und regen zahlreichere Untersuchungen an.
Un t e r s u c hun g e n in RuB 1and.
In bezug auf die Untersuchungen der Blutgruppen bietet RuBland wegen der
Reichhaltigkeit des ethnographischen Materials ein ganz auBerordentliches
Interesse, aber auch sehr groBe Schwierigkeiten. Es scheint nun, daB RuBland
auf dem Wege ist, durch eine planmaBige Bearbeitung hie I' groBe Fortschritte
zu erzielen. Rubaschkin, dem die Gruppenforschung eine Reihe wertvoller
Beitrage verdankt, hat in Charkow eine Gesellschaft fUr Gruppenforschung
gegrtindet, die eine eigene Zeitschrift in deutscher und ukrainischer Sprache
herausgibt. D;e erste Nummer enthalt eine vcrdienstvolle Zusammenstellung
der bisherigcn russischen Arbeiten von Rubaschkin. AuBerdem kenne ich
{line sehr kritische Monographie von Popoff. Die folgende Darstellung ist diesen
beiden Arbeiten entnommen. Das Material betragt bis jetzt tiber 29000 Personen,
wobei ungefahr 20000 Untersuchungen den europaischen Anteil der Union be-
treffen. Ich habe die Zahlen in den groBen Tabellen aufgenommen und hier
seien daher allgemeine Bemerkungen wiedergegeben. So bemerkt man eine
gewisse Abnahme des Index in ostlicher Richtung. Die Juden scheinen im all-
gemeinen einen hoheren Index zu besitzen. Was die Tataren betrifft, so ist
augenscheinlich ein Unterschied zwischen Kasan- und Krimtataren vorhanden.
Moglicherweise ist fUr die serologische Charakteristik ein alter EinfluB griechisch-
gotischer Volker zu erkennen, die cine Zeitlang in del' Krim herrschten. Die
Untersuchungen ergaben:
Tabelle 44.
0
Ufa Kasan .
Krim (n. Besedin).
\30,3
20,7
I,
I
ABABZusammen
31,6
43,328,7
25,39,4
10,7700
1631
I Index
\
1,05
1,5Die serologischen Rassen bei Menschen.
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In einzelnen Dtirfern fand allerdings Besedin so niedrige lndexe wie bei
den Tataren in Kasan. Es li1Bt sich in RuBland so gut der EinfluB des Ostens
wie des Westens auf die Gruppenverteilung erkennen. Die Rassenbeimischungen.
des Westens und des Ostens, d. h. der romanisch-germanischen und der mongo-
lischen Welle, kamen in einem serologischen Unterschied der Russen, Slawen,.
des Zentrums und des Ostens zum Ausdruck. Der EinfluB des Stidens ist noch
nicht gentigend erforscht. Die Verfasser bringen folgende demonstrative Tabelle·
tiber die Beziehungen der Russen zu ihren Nachbadi1ndern, die sie gleich nach
Bernstein berechneten.
Tabelle 45.
RulHand und N ach barlander ber. nach Bernstein.
Deutsche.
Finnlander .
Rumanen.
Polnische Juden
Russische Juden
Polen
Russen:
a) Zentrum und Norden
b) Osten und Sibirien .
Mongolen:
a) Tataren.
b) Tschuwascheu
c) Baschkiren.
I p+q+'I' I Index
Zahlpq'I'
22488
1506
5171
813
1363
1148828,3
28,5
28,9
28,9
28,2
26,99,3
12,3
12,5
13,7
16,3
16,362,0
58,2
58,6
58,5
54,9
57,0
5729
996025,3
22,616,3
17,357,7
59,6
700
951
154221,3
17,9
17,523,2
23,3
27,655,0
57,1
55,1
I
2,8
2,1
2,1
1,9
1,7
1,6
99,6
99
I lOO
i
I
100,1
iI 99,4
lOO,2
I
!,99,3
99,41,4
1,27
I99,5
98,3
100,21,05
0,8
0,7
1m tibrigen verweise ich auf die groBen Tabellen, wo die genauen Zahlen
angegeben sind.
Bu nak hat in einer kommunistischen Schule des Ostens in Moskau 17 mittel-
asiatische ethnisch homogene Gruppen untersucht. Die Zahlen sind zu gering,
Tabelle 46. Asiatische Bevolkerung aus der russischen kommunistischen
Schule nach Bunak in Prozent.
Volksgruppe
Koreaner
Chines en
Buriaten
Kalmiicken
Kirgisen
Baschkiren
Usbeken
Tiirken.
Aserbeidjaner
Turkmenen
Armenier
Tadjiken
Kasan-Tataren
Krim-Tataren .
Tscherkessen-Kabardiner
Osseten-Tscherkessen .
Tchetschenzen .
Summe
I
0A
32,1
41,7
33,9
33,3
31,7
30,0
37,9
33,3
30,0
32,3
39,1
24,0
33,3
27,3
60,0
57,1
26,9
35,821,4
22,9
19,3
19,1
31,7
35,0
27,6
38,1
40,0
35,5
39,1
40,0
31,3
45,4
26,6
28,6
46,1
I 30,5
I
AB
B
39,3 ! 7,1
16,7 I 18,7
40,3
6,5
38,1
9,5
31,7
4,9
5,0
30,0
24,1
10,4
23,8
4,8
20,0
10,0
25,8
6,4
21,7
24,0
12,0
16,7 I 18,7
18,2 I 9,1
I
8,7
6,7
7,1
7,1
19,2
7,7
I 24,3 ~ 9,3
I
I
SummeIndex
28
48
62
21
41
20
58
21
20
31
23
25
48
22
30
56
26
5500,61
1,14
0,55
0,6
1,0
1,14
1,1
1,5
1,6
1,3
1,8
1,4
1,41
2,0
2,5
2,51
2,0
1,18
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Untersuchungen in RuBland und Holland.
ieh habe sie daher in den groBen Tabellen S. 92 nieht mitgeteilt, ich moehte sie
aber hier anfiihren, da sie den Ubergangstypus dieser Volksgruppen deutlich
markieren.
Dieses Protokoll bestatigt die Befunde tiber den hoheren Anteil der Eigen-
sehaft B bei den Volksgruppen des Ostens. Irgendwelehe weitergehende Sehliisse
in bezug auf die Verwandtsehaft der einzelnen Volksgruppen sind auf Grund
eines so geringen Materials unzulassig, ebensowenig in bezug auf die Verbrei-
tung der Gruppe A.
Anmerkung bei der Korrektur. Der russische Anthropologe Wischniewski hat
bei dem anthropologischen und ethnographischen Museum der Akademie der Wissenschaft
in Leningrad ein Bureau zur Erforschung der Blutgruppen gegriindet und stellte mir liebens-
wiirdig die teilweise noch nicht publizierten Zusammenstellungen zur Verfiigung, die ich hier·
mit wiedergebe.
Wischniewski
Petrow"
"
Wischniewski
Zam u. Wolynska
Petrow"
"
"
"
Blutgruppe
Volksgruppe
Verfasser
"
u. Spaski
"
"
"
Wischniewsky
Efremow
IA· T B
--
0
Tschuwaschen
Tadgiken (Mittelasien)
Radgiken (Ural-Tiibe-Bezirk)
Usbeken
Juden (Mittelasien)
Wotiaken (Bezirk Elisowsk)
Russen (Bezirk Elisowsk)
Wotiaken (IZewski i Mozginski-
Bezirk
Russen (Bezirk Wodsk)
Tschremissen (Kasan)
Russen (Kasan)
Tataren
Kalmyken (Astrachan)
30,3
24,1
27.6
25.!l
32.3
35,6
36.8
32,6
38,3
26,1
33,9
23,4
26,7
I
,
AB
I
Zusam-
men
2!l,3
41,6
35,4
33,6
29,2
32,7
34,533,4 I 7,0
!
22,6
11,7
I 29,2
8,0
I
I 32,3
8,1
! 30,5
7.9
I 26,7
5.0
23,6
5,13554
266
537
220
616
1000
363
26,3
32,2
I 17,7
,
I 30,3
33,9
22,!l36,7
25.5
43,0
i 25,7
32,3
40,6560
455
351
221
124
214
I
6.4
3,8
I 14,2
I
9,0
10,5
10,8
i
Wie ich auf dem Internationalen KongreB der Anthropologen in Amsterdam erfahren
habe, hat die anthropologische Kommission der hollandischen Akademie der Wissenschaften
Blutgruppenuntersuchungen seit einem Jahre in Angriff genommen. Die Organisation liegt
in den Handen von Frl. Dr. M. A. van Herwerden in Utrecht. Zu gJeicher Zeit werden
verschiedene anthropo1ogische Data und die Herkunft der Personen beriicksichtigt. Die
Kommission setzte sich als Ziel: 1. die Blutgruppenverteilung im Lande, 2. das 1oka1e Ver-
halten in speziell von Anthropologen angewiesenen Gebieten, 3 die Gruppenverteilung bei
den hollandischen Juden. Frl. van Herwerden hat in einem sehr interessanten Vortrag
auf dem KongreB iiber die Organisation und bisherige Arbeit berichtet und stellte mir mit
Zustimmung der Akademie die vorlaufigen, bis jetzt noch nicht pub1izierten Zahlen zur
Verfiigung, die ich hicrmit wiedergebe.
Ort
Utrecht u. Leiden, Studenten
Puttershoek
Maasdam u. Cillaarshoek
"
Maasdam, Cillaarshoek und Numansdorp
Volendam
Vollenhofen
lIe de Texel
Numansdorp
Holland. Juden
Holland zusammen
--
0
Blutgruppen
I
I
A
46,7
40,0
49,7
43,4
43,8
48,3
46,8
38,8
33,8
39,5
48,4
47,8
39,0
53,9
49,0 I 30,2
42,6 I 39,4
46,8
41,7
B.AB
9,7
4,7
6,0
11,2
21,3
1,2
5,1
12,4
13,4
8,63,6
1,8
1,8
3,6
5,2
2,5
1,9
8,3
4,5
3,0
I
I
Zusammen
1218
507
662
251
192
]55
256
96
705
667!l112
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Man sieht, daB es Gebiete gibt, wo der Gehalt von B und AB viel niedriger ist ala bei
anderen. Man darf auf das Ergebnis dieser so ausgezeichnet organisierten Enquete gespannt
sein.
Serologische Aufnahme in Rumanien von Popoviciu und
Manuila.
GroBe serologische Aufnahmen wurden von den beiden Verff. in Rumanien vor-
genommen; die zahlenmaJ3igen Angaben (11937 Faile) selbst bei einzelnen Volks-
stammen sind groB genug, so daB sie meistens in die groBen Tabeilen auf S. 92 -100
gebracht werden konnten. Hier seien noch einige interessante Angaben ange-
fiihrt. Bei 14184 Rumanen in der Transylvanie wurde der Index 2,14, bei 926
im alten Konigreich der Index 1,76 festgestellt. Die Erhohung des Index steht
im deutlichen Zusammenhang mit der gebirgigen Natur der Gegend. 1m Ge-
birgszentrum der Transylvanie steht der Index am hochsten und failt nach der
ungarischen Ebene. 1m alten Konigreich zeigt die Bevolkerung in der gebirgi-
gen Gegend Walachiens einen hOheren Index als in der Ebene. Auch fiir die
Ungarn, die sonst die charakteristische Blutstruktur aufweisen, bei 765 Indi-
viduen wurde der Index in den gebirgigen Gegenden hoher gefunden. Der
Index der transylvanischen Rumanen entspricht dem anderer Balkanvolker,
in den Bergen Walachiens ist der Index geringer, in der Bessarabie und Buko-
wine liegt er etwa zwischen dem europaischen und asio-afrikanischen. Die
Differenzen beruhen auf der verschiedenen Haufung von B, die Anzahl von A
bleibt ungefahr konstant. Verf. vermutet daher, daB die Menge von B durch
asiatische Einwanderungen beeinfluBt wurde: so hat die Moldawie durch die
Nahe RuBlands mehr B als die Valachie, die gebirgigen Gegenden, mehr iso-
liert als die Ebene, haben weniger B und dergleichen. Die Unabhangigkeit vom
Klima wurde sehr schon durch die Untersuchungen von 18 verschiedenen Dorfern
der Transylvanie mit 5682 Fallen bewiesen. In einigen Dorfern, die in derselben
Gegend von Rumanen, Ungarn oder Sachsen bewohnt sind, wurden groBe Diffe-
renzen festgestellt. Einzelne Dorfer haben auffallend hohe Indexzahlen, was
sich durch Inzucht und Abgeschlossenheit erklart. Vergleicht man einzelne
Dorfer, so variiert der Index aus oben erwahnten Grunden zwischen 1,7 und 3,9.
1m iibrigen entspricht die Gruppenverteilung der einzelnen Volksstamme Ru-
maniens den betreffenden Ausgangsvolkern.
Untersuchungen der polnischen Bevolkerung von Frl. Halber
und Mydlarski.
In Polen wurden von meinen Mitarbeitern gleichzeitig mit der anthro-
pologischen Aufnahme auch serologische Untersuchungen, und zwar unter Be-
riicksichtigung der Geburtsorte, vorgenommen, wobei die Ergebnisse beider Auf-
nahmen verglichen wurden. Die Zahlen ergeben, daB Polen sowohl in bezug auf
die Anzahl der Gruppe A wie auch der Gruppe Beine Mittelstelle zwischen Westen
und Osten einnehmen, und daB somit die von uns aufgestellte Regel der konti-Untersuchungen bei australischen Urbewohnern.
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nuierlichen Zunahme und Abnahme von B durchaus bestatigen. So z. B.
haben die Deutschen nach der Bernsteinschen Berechnung p 27,9, q 8,9, die
Russen p 21,0, q 15,2, wahrend die Polen p 26,99, q 16,33 aufweisen. Die pol-
nischen Juden unterscheiden sich von den spanischen, indem sie mehr A und
weniger B enthalten; in derselben Richtung weichen sie von der autochthonen
Bevolkerung abo
Folgende Provinzen weisen demnach eine Praponderanz der Blutgruppe A
auf: Lodz, Kielce, Wolyn, Pommern, Krakau, Wilno, Lemberg, Stanislawow,
Tarnopol (p tiber 27%).
Folgende Provinzen weisen eine Praponderanz der Gruppe B auf: Kielce,
Warschau, Lublin, Bialystok, Polesie, Wolyn, Posen, Krakau (q tiber 16,3%).
Folgende Provinzen weisen gehaufte Gruppe 0 auf: Warschau, Lublin,
Nowogrodek, Lemberg, Wilno (r tiber 57%).
"Vergleichen wir die Territorien, bei welchen A dominiert, mit den Ergebnissen anthro-
pologischer Aufnahme, so sehen wir, daB sie sich mit folgenden anthropologischen Typen
decken: nordeuropaische (Homo nordicus), alpine (Homo alpinus) und dinarische Rasse.
Das Ubergewicht der Gruppe A in Westeuropa und auf dem Balkan, wo diese anthro-
pologischen Elemente sich befinden, steht damit in Ubereinstimmung. Dafiir sprechen auch
die Befunde von H. und L. Hirszfeld, wonach Norditaliener, bei welchen der nord-
europaische und alpine Typus pravalieren, mehr A enthalten, als die 8iiditaliener mit dem
Ubergewicht der Mittelmeerrasse (Homo mediterraneus).
Die Berechnungen der Korrelation in verschiedenen Bezirken weisen ebenfalls auf diese
Zusammenhange hin. 80 Z. B. in dem Bezirk Wolkowysk, Provinz Bialystok, finden wir fiir
die Gruppe A den Korrelationskoeffizient: mit der Korperhohe r =
0,106, mit dem Langen-
Breitenindex des Kopfes r = - 0,053, mit dem morphologischen Gesichtsindex r =
0,113.
Wir sehen somit in diesem ziemlich nordlich liegenden Bezirke folgende Tendenzen: Je mehr
Individuen A, urn so hoher der Wuchs, urn so langlicher der Kopf (trotzdem die Tendenz
wenig ausgepragt ist) und urn so langlicher das Gesicht.
Anthropologisch haben wir auf diesem Territorium mit zwei Elementen zu tun: 1. mit Homo
nordicus und 2. mit dem sog. praslawischen Typus. Der erste ist hoch, mesocephal, hat lang-
liches Gesicht, der zweite ist durch niedrigen Wuchs, breiteres Gesicht, Kurzkopfigkeit aus-
gezeichnet. Wir schlieBen daraus, daB in dem Bezirk Wolkowysk die Gruppe A mit dem nord-
europaischen Typus in Korrelation steht. Wollen wir zu dem Tcrritorium der alpinen Rasse
iibergehen. In dem Bezirk Wloszczowa (Provinz Kielce) finden wir eine positive Korrelation
mit Langen-Breitenindex des Kopfes r =
0,124. In dem Bezirk Piotrkow (Provinz Lodz)
0,113. In diesem FaIle ist offenbar der mit
eine Korrelation mit der Korperhohe: r =
Gruppe A korrelierte Typus mehr kurzkopfig und hoch, als Homo alpinus, der dem nied-
rigen, kurzkopfigen praslawischen Typus gegeniibersteht, da auf diesem Territorium diese
zwei anthropologischen Typen sich in der Uberzahl befinden.
Die kartographische Analyse der Gruppen B und 0 ist schwieriger, da die Territorien
mit der hoheren Anzahl von B sich teilweise mit der praslawischen und sarmatischen Rasse
von Czekanowski (subnordische Rasse von Deniker) decken und gleichzeitig die Terri-
torien der alpinen Rassen umfassen. Die Gruppe 0 laBt sich kartographisch mit keinem
bekannten anthropologischen Typus in Beziehung bringen, hier sind feinere statische Methoden
notwendig, urn Korrelationen aufzudecken."
+
+
+
+
Untersuchungen boi australischen Urbewohnern yon Tebbutt
und Mc Cannel, Lee Douglas, J. Burton.
leh mochte einige Tabellen tiber australische Urbewohner bringen, die des
Interesses nieht entbehren.
HirAzfc!tl, KonstitutiOllsserologie.
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Tabelle 47. Untersuchungen von Tebutt und McConnel.
I
Vollblut
Dreiviertel
Halbgemischt
Einviertel .
0
:~ I:
. . . . ..
. . . . ..
Zusammen
In Prozent
66
17
108
56,2
I
I
AIBABSumme
7
12
42
13
74
38,5I0
2
3
3
8
4,11
1
0
0
2
1,014
34
III
33
192
.<IBSumme
1
114
177
0
048
12
4
4
38
13
22
I
!
I
Nach dem Ursprungsort ergibt sich folgende Tabelle:
Tabelle 47a.
I
0
New South Wales
Queensland
--
La Perouse
Port Kembla
Greenwell Point .
Moruya.
Wallaga Lake .
Bateman's Bay
Huskisson
6
99
I
-----~
30
6
1
3
23
7
AB
7
660
II
17
6
31
0
--
1
2-
-
-
14
4
10
II
I
1
-
-
1
Die Zahlen bestatigen die aus der groBen Zusammenstellung hervorgehende
Tatsache, daB die australischen Urbewohner ahnlich wie die Indianer sehr
wenig B enthalten, unterscheiden sich aber von den letzteren durch cine hohere
Anzahl von A. Cleland J. Burton fand bei den Ureinwohnern in Siid-
australien auf 101 Individuen 46,0 Gruppe 0 und 55,0 A, dagegen kein
B und AB. Lee Douglas untersuchte 377 Personen. Die Zahlen sind in den
groBen Tabellen enthalten. Die Abstammung war folgende: Peninsula (siidlich
von Cairns, Provinz einschlieBlich), Gulf, Nordwest- Queensland, Seeufer (siidlich
Cairns bis Townsville), Seeufer (siidliches Townsville bis Mackay), Nordhorn.
Der Vergleich dieser Aufnahmen mit anderen, die in Australien vorgenommen
wurden, scheint eine VergroBerung des Index von Norden nach Siiden zu ergeben.
Untersuchung von Backiang Liang in China.
Ver£. hatte die Deutschen in Shanghai untersucht und 44,6 0,40,0 A, 10,8 B
und 4,6 AB, also Index 2,8, gefunden. Zwischen Nord- und Siidchinesen wurden
zunachst keine Unterschiede festgestellt, wohl aber nachdem eine Differenzierung
nach den Provinzen vorgenommen wurde.
Tabelle 48.
0
N ordchinesen
Siidchinesen .
{SChantung
Nord Nganhai .
_ ;tGangsu _. __
{Setschuan
Siid Tschekiang
___ ~uangtung
Koreaner .
Anamiten.
37,9
38,8
21,1
47,9
39,0
44,8
37,0
40,0
27,3
42,0
I
\
I
I
,
I
,
A
30,2
29,7
31,6
21,7
29,7
28,9
29,8
31,4
18,2
22,4
I
I
I
I
B
26,0
25,4
36,8
21,7
26,4
23,7
22,5
23,8
36,4
28,4
I
I
I
I
I
I
,
I
I
AB
5,9
6,1
10,5
8,7
4,9
2,6
10,7
4,8
18,i-
7,2
Index
I
1,13
1,13
0,89}
1,0
1,03
I,ll
1,19}
1,22 1,22
1,26
- - - - --
0,67
0,80Betrachtungen von Bais und Verhoef. Untersuchungen in Japan.
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Auf den ersten Blick ist der Index bei Nord- und Sudchinesen der gleiche.
Betrachtet man aber die Zahlen fur die 6 starker vertretenen einzelnen Pro-
vinzen, von denen 3 im Norden und 3 im Suden liegen, und in denen also die
Bevolkerung verschieden stark mit fremdem Blut vermischt ist, so findet man
den Index deutlich verschieden: der Index ist im Suden in Kuangtung am hoch-
sten = 1,26, im Norden in Schantung am niedrigsten = 0,89. Dazwischen
verteilen sich die Provinzen genau ihrer nordsudlichen, geographischen Lage
entsprechend.
In China wohnen im Norden Mongolen und Mandschu, mit denen die eigent-
lichen Chinesen schon seit langer Zeit sich vermischt haben. Da diese einen
niedrigeren Index haben als die Chinesen, ist die nordsiidlich regelmaBig zu-
nehmende Hohe der Indexzahlen verstandlich. Der Index der Mongolen und
Mandschu ist vermutlich deshalb ein niedriger, weil sie den Anamiten verwandt
sind, die nach den Untersuchungen von H. und L. Hirszfeld einen niedrigen
Index aufweisen.
Betrachtungen von Bais und Verhoef.
Verf£' haben die Untersuchungen in dem ostindischen Archipel angesetzt,
die Zahlen sind in den groBen Tabellen auf S. 430-433 mitgeteilt. Verff. vermuten,
daB fUr die Mischung von A und Beine Erklarung in den Eiszeiten zu suchen
ist. Die nordischen Volker sind der siidlichen Grenze der Eisausbreitungen ge-
folgt und bis tiefhinein nach Zentralasien vorgedrungen, wie man aus der
Weda (bei Hindus) und der Avesta (bei Persern) entnehmen kann. Die Eigen-
schaft B hat sich von Vorderindien nach allen Richtungen hin verbreitet. Der
Index steigt nach Osten hin (Anamiten, Chinesen) und Siidosten (Sumatranen
und Jawanen). Es fragt sich, ob diese Tatsache eine Folge des Vordringens der
Vorderindier in den ostindischen Archipel oder der prahistorischen Rassen-
mischung ist. Die Erklarung dafiir, daB die Eigenschaft A in der Alten Welt
in siidostlicher Richtung weniger abfallt als die Eigenschaft B in nordwestlicher,
kann man vielleicht darin suchen, daB A eine altere Eigenschaft ist als B, oder
daB vielleicht ein groBer Teil der Welt von Nordwesten aus mit A iiberschwemmt
war, bevor B sich von Siidosten aus ausbreitete. Vielleicht liegt hier ein Hinweis
auf den polyphyletischen Ursprung der Menschheit vor. - Der Mangel iso-
agglutinabler Eigenschaften bei den Indianern kann entweder darauf beruhen,
daB sie sich von der Menschenfamilie abgespalten haben, bevor eine Gruppen-
differenzierung auftrat, oder es handelt sich um eine autochthone Entstehung
der Indianer, worin auch ein Hinweis auf die polygenetische Entstehung der
verschiedenen Menschenrassen vorliegt.
Untersuchungen in Japan hauptsachlich nach der Darstellung
von Ninomiya, Furuhata und Kishi.
In Japan wurden besonders genaue Untersuchungen unternommen, die teil-
weise nur japanisch publiziert sind. Die in der groBen Tabelle auf S. 99-100
angegebenen Zahlen griinden sich auf einer Zusammenstellung j apanischer Arbeiten
von Furuhata und Kishi in Japan Med. World.
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Wegen der Schwierigkeit der Orientierung bringe ich die ausfiihrlichen
japanischen Arbeiten, zum Teil wiederholt, zusammen.
Tabelle 49.
VerteiIung der Blutgruppen bei Ainu, Koreaner und Manchus.
1
Zahl
Gr. I Gr. II 1iGr. III_!~
der
Index
0
A
I
B
l
AB
Unter-
Buchten -----.;;- ---'---+--.,--
% I % I %
Ort der
Untersuchungen
Autoren
Ninomiya.
Kishi
Grove Ella.
Fukamachi .
Fukamachi .
Kirihara und Haku
Kirihara und Haku
Kirihara und Haku
Kirihara und Haku
Fukamachi
K irihara und Haku
Kishi.
Kishi.
Aino in Hokkaido
Aino in Karafuto
Aino
Koreaner in Seoul
Korean. i. Pyengyan
Koreaner in Zennan
Koreaner i. Chukaku
Koreaner in Keiki
Koreaner in Heian
Mukden (Mandsch.)
Mukden (Mandsch.)
Giljak in Karafuto
Orokko in Karafuto
205
205
304
179
184
171
112
311
354
199
236
62
S9
19,0 32
,7
37,1 1 24,4
15,7 31,2
24,6 I 35,7
31,5 29,9
19,9 41,5
17,9 36,6
27,3 32,8
30,5 27,4
26,6 26,6
30,9 25,9
50,0 27,4
30,3 24,7
34,5
32,7
30,9
25,1
27,7
25,7
33,7
7,1
34,5
38,2
33,9
14,5
37,1
13,7
5,8
22,0
14,5
IO,S
12,9
12,5
7,1
7,6
8,5
9,3
S
7,S
0,98
0,78
1,26
1,05
1,41
1,08
1,00
0,83
0,75
0,81
1,56
0,72
Verteilung der Blutgruppen bei den Einwohnern der Insel Formosa und den
sudlichen Inseln in Japan.
Ort der
U nterBuchungen
Autoren
Kirihara und Haku
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
""
"
"
Furuichi"
"
"
""
""
"
"
Hara u. Kobayashi
Matsubara.
Mitomo
Ninomiya
(Insel Formosa)
Okinawa
Itoman
Miyako
Ishigaki
(Stamme)
1. Amis
2. Amis
Zahl
Gr. I Gr. II Gr. III Gr. IV
- - -- - -
der -
l----nl
0
A
B
Unter-
suchten -----.;;-
%
% 1-----.;;-
Index
262
134
150
20023,7
28,6
42,7
28,537,2
35,7
26,0
32,019,3
21,9
24,0
33,59,8
13,8
7,3
11,01,61
1,38
1,60
0,96
231
236
~.Paiwan(Puyuma) 135
~.Paiwan(Tsarisen)
SO
5. Tso-o
76
6. Tso-o
117
7. Formosan (Emi-
granten v. Fukien) 234
S. Taiyal
13237,2
27,1
35,6
52,5
59,2
63,326,0
41,1
19,7
8,7
32,9
23,924,2
18,6
36,6
37,5
6,6
11,912,6
13,2
11,1
1,3
1,3
0,91,05
1,70
0,64
0,25
4,30
1,90
42,7
46,919,1 20,9
32,6 : 17,47,3
3,10,93
1,63
Japaner auf For-
mosa
Formosa (Emi-
granten v.Fukien)
Taiyal (Stamm)
Vonura (Stamm)41631,OS 38,70 21,63S,631,56
404
150
2047,2 23,0 23,26
31,33 39,33 22,0
45,0 25,0 15,06,71
7,34
5,00,99
1,57
2,0
Nagano, Japan
Sendai
"
Sendai
"
Sendai353
151
468
64224,2
32,5
29,1
29,419,5
11,3
9,6
9,81,70
1,58 1,57
1,58
1,56
"
40,5
37,0
39,7
39,3
15,S
19,2
21,6
21,5
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-
Ort der
UntersuchungenGr. I I Gr. II IGr. III Gr. IV
Zahl
der c--- l~~'~-~
o
A
B
AB
Unter-
suchten ~--<x-I-'Yc-"~-
o
0
I
0
0
M iyaji
Shirai
N akajima
N akajima
Oyamada
AbeNiigata Japan
Tokio
"
Tokio
"
Kyoto
"
Usaka
"
Kure1786
317
501
509
560
35330,231 37,85: 22,45 9,47 1,48
31,5 37,5' 21,5 10,4 1,50} 152
31,1 38,5 22,4
8,0 1,54 '
28,7 41,7 20,2
9,4 1,73
28,2 39,2 22,3 10,1 1,52
30,31 38,24 24,36 7,08 1,44
Kirihara u. Haku
Torii .
FukamachiJ a paner in Korea
Fukuoka
Fukuoka
Hokuriku502
87
170
564
211
775
1161
100229,4
20,6
23,0 I
20,0
24,1 I 45,3 20,2
25,2 I, 35,1 I 24,3
29,4 ·38,4 ! 21,3
26,2 36,0 23
,4
28,0 39,8 21,6
43,8 33,2 I 18,8
Autoren
Furuhata und Kishi
K awaishi u.Furuhashi
Kawaishi u.Furuhashi
"
"
Kanazawa
Nagaya
Hida
Index
I
!~:~
1
7,8
1l,0
10,6
15,4
I 10,3
I
14,4
10,6
4,2
1,76
1,83} I 83
1,82 '
1,33
1,55
16,3
Die Tabelle zeigt, daB der groBte Index in Kyusku, der geringste in
Hokoriku liegt. Er faUt somit von Siiden nach Norden (ahnlich wie in China).
Verff. erinnern, daB die Vorfahren von Japan sich zunachst in Kiusku
etablierten und von dort weiter das Land infiltrierten. In Formosa zeigten
die Starn me Amis und Taiyal einen Index 1,7 und 1,57, also relativ hoheren,
und naherten sich den Japanern, was auch deswegen Interesse beansprucht,
weil die Stamme eine Sprache benutzen, die mit der altjapanischen verwandt
ist. Die J apaner gehoren somit dem intermediaren Typus an und sind von
den Koreanern, Mandschus und Ainos verschieden.
Es ist sehr interessant, daB der Index bei den Koreanern im nordlichen Teil,
naher den Mandschus geringer ist und nach dem Siiden sich vergroBert, je mehr
das Land sich den Japanern nahert. Also die Nahe und vermutliche Vermischung
mit den Mandschus bedeutet einen AbfaU des Index (in der Richtung des asia-
tischen Typus), die Nahe von Japan im Gegenteil eine Erhohung in der Richtung
des interrnediaren Typus.
Ninomiya hat besonders genaue Untersuchungen bei Aino vorgenornrnen.
Die Ainos haben nach der gelaufigen Anschauung einst das japanische Inselreich
beherrscht, wurden aber in der vorhistorischen Zeit von den Japanern nach
Norden zuriickgedrangt und wohnen jetzt in Siidsachalin oder auf den Kurilen.
Am dichtesten bevOlkert sind die Taler an den Fliissen Saro und Mukawa in der
Provinz Hidaka. Die Untersuchungen seien in Tab. 50 zusammengefaBt.
Tabelle 50.
Pitaruba Kotan
Pitaruba Kotan
Shimbiraga Kotan .
Piratori Kotan
Nibutani Kotan .
Zusammen.
Prozent
Index = 0,9
0ABABSumme
12
9
5
7
6
39
19,010
16
12
13
16
67
32,77
20
13
10
211
5
5
10
7
28
13,730
50
35
40
50
205
--
---- - - -
i
-
I
I
71
34,6
--
-
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Die Ansicht, daB die Ainos sich mehr den Europaern ahnlich ver-
halten, wird dureh die serologisehen Untersuchungen nieht ge-
stiitzt. Von den Madagaskaren, Senegalnegern und Anamiten unterscheiden
sie sich durch eine geringere Anzahl von 0 und hohere von AB. Weitere Unter-
suchungen namentlich bei Dayaks in Borneo, Battaks in Sumatra, Tradjas in
Celebes usw. werden befiirwortet. Beiliegende Karte ergibt die Arbeit japanischer
Forscher nach Furuhata und Kishi. Die Zahlen bedeuten den Index.
------~ ...,
S/b/rie n
-------'1
'. . _P,----
S"ti\\er
O'Lean
Abb.5. Verteilung der Blutgruppen in Japan nach Furuhata und Kishi.
Untersuch ung en von Ella Grove.
Das Interesse der amerikanischen Gelehrten dokumentiert sich auch in
wertvollen Gruppenaufnahmen anlaBlich von Expeditionen, die fiir ethnogra-
phische Zwecke unternommen und denen serologische Laboratorien angegliedert
wurden. Ieh mochte von solchen Expeditionen namentlich eine interessante
Aufnahme von Ella Grove hervorheben. Verfasserin untersuchte mit Unter-
stiitzung von National Research Council in Amerika die Aino in Japan und ver-
schiedene Stamme auf den Philippinen. Die Aino wohnten auf der Tnsel Hokaido.
Es wurden die womoglich reinrassigen Ainos ausgesucht. Die Werte waren folgende :
Tabelle 51.
ortschaft
0
Schin-Osakihawa
Piratori .
Total
I
34,5
11,6
15,7
I
\
A
40
29,3
31,3
IBABZusammen
I16,4
34,1
30,99
25,0
22,055
249
304
iUntersuchungen in Japan von Ninomiya, Furuhata und Kishi.
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Verfasserin macht aufmerksam auf die differenten Werte in Schin und Pira-
tori und vergleicht andere Angaben uber die Blutgruppen bei Ainos 1):
Tabelle 52.
Verf.
Ninomiya (Hokkaido)
Kishi (Karafuto)
N akima (Kamikawa)
I
0ABABZusammen
19
37,1
36,032,7
24,4
19,1534,5
32,7
38,;'}13,7
5,0
6.0205
205
196
Auf den Philippinen wurden 2 Gruppen von Moros untersucht, die auf der
Insel Jolo wohnen und den Lokalnamen Tausogs tragen, und die andere Gruppe
auf der Insel Siasi, bezeichnet Samals. Die Zahlen sind in den groBen Tabellen
zu finden. Die Negritos lebten ganz im Freien und muHten mit Hilfc von Aero-
planen zusammengerufen werden. Die Bogobos stammten aus der Provinz
Sawao, Mindanao, die Igoroten aus Baguio. Die Bogobos scheinen anthropologisch
den Igoroten verwandt zu sein. Die Moros sind Malaien, wcnn auch die Samals
spater auf die Philippinen kamen. Beide Morosstamme haben sich mit anderen
Volkern vermischt, namentlich mit Hindus, und es ware nicM ausgeschlossen,
daB die Unterschiede in der Gruppenverteilung auf quantitative Differenzen in
der Vermischung zuruckzufiihren sind. Die serologischen Methoden erlaubten
demnach nicht immer, die vorhandenen anatomischen Differenzen zu er-
kennen. Die Blutzusammensetzung der Aino in Piratori ist demnach ver-
schieden von Aino aus anderen Gebieten und erinnert mehr an Volkerschaften
in Korea. Die Zulu-Moros und Samal-Moros, beide Malaien, haben etwas
differente Werte, indem die erst en mehr den Anamiten, die letzteren mehr
den Hindus ahneln.
Untersuchungen bei Indianern und Eskimos.
Es wurde bereits die wichtige Beobachtung von C a c a erwahnt, daB die Indianer
kein B enthalten. Diese Befunde wurden von Clara Nigg und Snyder be-
statigt, ja, Snyder gibt bei "reinen" Indianern nur 1 % B an!
Tabelle 53. Indianer verteilen sich auf folgende Stammgruppen:
o
I
ABABTotal
70,89
70,80
72,6527,21
28,63
26,911,58
0,39
0,220,32
0,19
0,22316
517
457
91,3
79,1
64,87,7
16,4
25,61,0
3,4
7,10,9
2,4453
1134
409
Indianer nach Clara Nigg
Stamm "Haskel".
Stamm Navajo
Reine Indianer
Indianer nach Snyder
Reine Indianer
Aile Indianer .
Unreine Indianer
Man gewinnt den Eindruck, daB hier A und B auf spateren Beimengungen
beruhen.
Ahnliuh fandon hei RRkimoR Heinbecker und Pauli, daB Eingeborene, die
die Gruppe A aufwicsen, Rchon auBerlich die VOl'mil,;chung mit Wei Ben verrif1ten,
1) Diese Differenzen zeigcn, daB man bei Volkerstammen, die abgeschlossen leben und
Inzucht treiben, Zahlen leicht gewinnen kann, die nicht ohne wciteres als "charakteristisch"
gelten diirfen. Auch bei den DeutsC'hen z. B. wurden in der Nahe von Koln Dorfer fast
ohne B gefunden!120
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so daB das Blut von reinen Eskimos ahnlich dem der Indianer d er O-Gruppe
zu gehoren scheint.
Tabelle 54.
0
Cape York
Thule
Berland Island
Karma
zusammen
I
A
I
BAB
5,28,7
I
I
95,8
4,2
70,1
15,7
91,6
8,3
16,1
83,8
-- -----
80,u5 I 12,9
I
I
I
2,42
I
4,03
Zusammell
24
57
12
31
124
Arbeiten von Ottenberg.
Nach Ansicht Ottenbergs geniigt die Annahme von zwei serologischen Ur-
rassen A und B nicht, da sie das starke Uberwiegen der Gruppe 0 in manchen
67
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19
IIT.DI
~.... .. ....
l u<.l o-
Typu s
29
19
IllDI
"I [UI1:1n-
'12
IUtllUlschur i-
scher 'l'YIlU.
I
II DI
.J
I IT III
~~i~s.~:~~
Afrika-
Asiati::;chf' r
'l'YPlls
l'aciflc-
Alneriku n i ..
sr.her TYIJIlS
bb. G. Blut"ruPl)Cnvertei lu ng nach 0 t t C nbc 1',1.(.
Gegenden Amerikas (Indianer), sowie das haufige Vorkommen der Gruppe A
in manchen chinesischen Provinzen nicht beriicksichtigt. Verf. postuliert fol-
gende serologische Typen:
1. Der europaische enthalt durchschnittlich 39% 0, 43% A und 12% B.
Es gehoren zu ihm im Sinne von Hirszfelds die westeuropaischen und Balkan-
volker.
2. Der intermediare, zu dem nach Hirszfelds die Araber, Tiirken, Russen
und spaniolische Juden geh6ren, enthalt 0 in 40%, A in 33% und B in 20% .Arbeiten von Otten berg und Bernstein.
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3. Der indomandschurische, von Hirszfeld als asiatisch-afrikanisch be-
zeichnet, besteht aus 0 = 30%, A = 19%, B = 38%. Zu diesem Typus werden
die Koreaner, Mandschus, Nordchinesen, Zigeuner und Indier zugerechnet.
4. Afrikanisch-siidasiatischer Typus mit 0 = 42%, A = 24%, B = 28%,
zu denen Senegalneger, Malgaschen, Indochinesen, Javaner und Einwohner von
Sumatra gehoren.
5. Den "Hiinan-Typus", da die Einwohner der Provinz Hiinan durch eine
groBere Anzahl von A ausgezeichnet sind, und zwar 0 = 28%, A = 39%, B
= 19%. Zu diesem "Hiinan-Typus" rechnet Verfasser Japaner, Siidchinesen,
Ungarn, ew. rumanische Juden.
6. Der pacific-amerikanische Typus ist fast ohne B, z. B. Indianer haben
o = 67%, A = 29%, B = 3%.
VerI. betont, daB er keine ethnologisch-anthropologischen Studien machen will,
sondern einen (sehr beachtenswerten) Versuch, das vorliegende serologische
Material zu ordnen.
Nebenstehende Karte des feinsinnigen amerikanischen Gelehrten erlautert
das Gesagte (Abb. 6).
Arbeiten von Bernstein.
In dem Kapitel iiber die Vererbung habe ich bereits die interessante Hypo-
these von Bernstein angegeben, welche postuliert, daB die Gruppen sich wie
drei Allelomorphe vererben. Bezeichnen wir die Haufigkeit von reinen Ver-
tretern A, B und R mit p, q und r, so konnen wir ihre Anzahl nach folgender
Formel berechnen (s. S. 65):
q=I-YO+A,
p=I--YO+B,
r = yo,
Die Giiltigkeit der Berechnung p + q + r = 100 ist iiberall bestatigt worden,
ich bringe daher die Berechnung und die nomographische Darstellung dieser
Beziehung nach Ingenieur Konorski, die die Auffindung der Bernstein-
schen Genzahlen auBerordentlich erleichtert (s. S. 73).
"In Ubereinstimmung mit den anthropologischen Hypothesen von Klaatsch,
Stratz u. a. wiirde die A-Rasse eine gemeinsame Komponente von Australien
bis nach Nordeuropa bedeuten. Die B-Rasse ihrerseits erscheint hauptsachlich
angehauft auf dem asiatischen Kontinent. Fiir eine Beziehung zur mongolischen
Rasse spricht die Steigerung der B-Rasse nach Norden. Andererseits ist die B-
Rasse nicht nur in Indien sichergestellt, sondern auch bei den Zigeunern und
den Senegalnegern. Es ist deshalb nicht moglich, sie direkt als einen Bestand-
teil zu betrachten, der fiir die mongolische Mischung bezeichnend ware. Da
der B-Bestandteil im Gegensatz zum A-Bestandteil eine geschlossene Haupt-
masse zeigt und in seiner Hauptausbreitung mit dem Nord-Siidverlauf der
mongolischen Ausbreitung iibereinstimmt und nach Siiden sich fortsetzt, liegt
nahe anzunehmen, daB die Ausbildung der B-Rasse in Nordasien und Mittel-
asien erfolgte und sowohl mongolische wie nichtmongolische Bestandteile er-
faBt hat, wobei dann bei der siidlichen Ausbreitung die nichtmongolischen Be-
standteile sich direkt oder iiber Indien einerseits in den europaisch-australischen122
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Menschenbestandteil infiltriert haben, und andererseits von Indien iiber Mada-
gaskar nach Afrika gelangten. Der geringe Wert des B bei den nordamerika-
nischen Indianern, bei denen mit Riicksicht auf die Lidfarbe und Haarform
eine nicht unbetrachtliche mongolische Komponente anzunehmen ist, laBt darauf
schlieBen, daB auch mongolische Stamme des N ordens von der B - Mutation
frei blieben. In groBen Ziigen stimmt das Verbreitungsbild der A- und
B-Rasse mit den Vorstellungen gut iiberein, welche auch sonst von anthro-
pologischem Standpunkte von den Wanderungen der Menschheit gebildet
worden sind."
"Es kann keinen Widerspruch bedeuten, wenn gelegentlich in einzelnen Klassen
Gleichheiten auftreten, wo anthropologische Verschiedenheiten unzweifelhaft
bestehen; dies laBt sich durch Mischungsverhaltnisse einfach erklaren."
"Uberblickt man die gesamten Daten, so ergeben sich keinerlei Widerspriiche
mit der Auffassung, daB die A- und B-Bestandteile in ihrer heutigen Verteilung
durch die auch sonst bekannten Wanderungen und Mischungen zu erklaren
und von Nahrungs-, Klima- und Umwelteinfliissen nicht abhangig sind. Den
primitiven Rassen, von denen freilich Wedda, Dravida, Buschmanner und Akka
noch ununtersucht sind, scheint A sowohl wie Bl) nahezu ganz zu fehlen, so daB
auch die urspriingliche Entstehung bei den fortgeschrittenen Rassen stattge-
funden zu haben scheint. Eine weitere Zeitbestimmung liefert der Umstand,
daB die nordamerikanischen Indianer kein B zeigen, so daB also die Entstehung
des Berst nach der Besiedelung Amerikas, und zwar in Mittelasien, stattgefunden
zu haben scheint. Die starkere Kontinuitat der B-Eigenschaft deutet auBerdem
iiberhaupt auf jiingere Entstehung hin."
Mydlarski betont, daB die Richtigkeit der oben erwahnten Gleichungen dieselbe ware,
wenn wir nicht drei, sondern mehrere biochemische Rassen postulieren wiirden, unter der Be-
dingung, daB die weiteren Rassen weder A noch B enthielten und sich recessiv gegeniiber den
Eigenschaften A und B verhielten. Nehmen wir an, daB zwei Rassen von der Erbformel AA
und BB sich mit zwei autochthonen Rassen EE und SS vermischten, wobei E in der Menge T,
S in der Menge 8 sich befinden wiirden, und unter der Annahme der Recessivitat der Eigen-
schaften E und S, so wiirden die Bernsteinschen Gleichungen dieselben sein, nur daB statt
der Gleichung T = yo, hiitten wir T
8 = yO. Vom anthropologischen Standpunkte aus
wareoeine solche Erwartung begriindet, da die Rasse E, die in iiber 50% in allen Populationen
auftritt, Zweifel an ihrer Einheitlichkeit erwecken muB. Vom serologischen Standpunkte aus
kennen wir die O-Gruppe nur als Mangel von A und B; was sie Positives darstellt, wissen wir
nicht, haben aber keinen Grund zur Annahme, daB die Theorie zweier allelomorphen Paare
ein "Nichts" voraussetzt, wahrend die Bernsteinsche Annahme ein "Etwas" postuliert.
Diese Annahme von Schiff, der mehrere Verfasser folgten, scheint mir trotz der interessanten
experimentellen Beweisfiihrung unbegriindet. Wir wissen nicht, worauf die Recessivitat
beruht (Mangel? weniger Substanz? geringere Reaktionsgeschwindigkeit? usw.). Schiff
hat nun gefunden, daB manche Rindersera, absorbiert mit dem Menschenblut AB, noch das
O-Blut agglutinieren und deutet das in dem Sinne eines besonderen O-Receptors, der dem
AB-Blut nach Bernstein fehlt. Diese Beobachtungen sind noch nicht sichergestellt
(siehe S. 142). rch glaube aber nicht, daB eine Agglutinabilitat des O-Blutes unbedingt
in diesem Sinne gedeutet werden miiBte. Nach der alten Erbformel enthaIt die O-Gruppe
zwei recessive Eigenschaften a und b, nach Bernstein eine Eigenschaft E. Wenn esgelingen
wiirde, die O-Gruppe in a und b zu spalten, ware die erste Erbformel serologisch sicher-
gestellt. Die M6glichkeit, Untergruppen innerhalb der O-Gruppe festzustellen (v. Dungern
und Hirszfeld, Landsteiner und Levine), hat vielleicht fur diese Frage eine Bedeu-
tung, aber vorlaufig k6nnen wir noch nicht zwischen den beiden Theorien auf Grund sero-
+
l) Die experimentellen Belege fiir diese Annahme waren von der gr6Bten Wichtigkeit.Betrachtungen von S t e f fan.
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logischer Analyse entscheiden. Ich mochte aber betonen, daB selbst, wenn die Bernstein-
sche Formel unrichtig ware, die Tatsache der Uberlagerung der Rassen mit recessiven
Merkmalen durch Rassen A und B denkbar wii,re und die anregenden Uberlegungen
Bernsteins verdienen, bei einer jeden Deutung serologischer Aufnahmen beriicksichtigt
zu werden. Man darf sie nur nicht als sichergestellt bezeichnen, wie merkwiirdigerweise
manche Forscher getan haben - sicherlich gegen die Ansicht des Autors.
Betrachtungen von Steffan.
Steffan hat bei der Zusammenfassung des statistischen Materials elmge
andere Begriffe eingefiihrt. Die Gruppe A, die dem nordeuropaischen Typus
entspricht, bezeichnet er als den atlantischen Typus, die Gruppe B als den gond-
wanischen. Das gondwanische Hochgebiet ist in volkskundlicher Hinsicht mit
den Gebieten von Peking bis Birma, Indien, Afrika und Australien gleichgesetzt.
Die erdgeschichtliche Betrachtung dieser Gebiete zeigt eine Ubereinstimmung
mit dem alten Siidafrika, Madagaskar, Indien und in noch alterer Zeit Austra-
lien umfassenden Siidkontinent. Dieses Gebiet "Gondwana" zeigt nun eine
Kongruenz mit den Hochgebieten der B-Gruppen, deswegen nimmt Verf. an,
daB das uralte Gondwana auch heute noch (ausgenommen ein nachgewiesener
ostasiatischer und wahrscheinlich ostafrikanischer Kiistengraben mit hoherem
A -Index) kompakt von B-Rassen bewohnt ist.
Verf. postuliert nun je nach dem Index serologische Erdpole, von denen
"der atlantische Pol in der Landschaft Schwansen (Angel) in einem Gebiet rein
nordischer Menschen sich befindet. Bei den Alpinen in Peterstal, in Rental
wurden ebenfalls hohe Indexzahlen gefunden, so daB hier ein Hinweis erblickt
werden kann, daB mehrere atlantische sowie mehrere gondwanische Urrassen
dieselbe Bluteigenschaft ausgebildet haben, unbeschadet ihrer verschiedenartigen
korperlichen Eigenschaft. Bei den Deutschen sieht man Auslaufer gondwanischer
Bluteigenschaft (Gruppe B) bis nach Leipzig, Berlin und mehr inselartig (nach
Klein und Osthoff) in dem polnisch besiedelten westfalischen Industriegebiet.
Der gondwanische Hamagglutinationspolliegt in Peking. Nordlich davon muB
in alter Zeit eine atlantische (A-) Wanderwelle, das Hochgebiet iiber Osten nach
Siidosten (Nordkorea) abbauend, westostlich quer durch Asien hindurchgezogen
sein. Diese Scharen haben unter Verdrangung der Aino nach Norden, Siid-
und Mitteljapan intensiv, die chinesischen Kiistengebiete und die Sundainseln
in abnehmender Starke besiedelt und rassisch beeinfluBt. Es laBt sich also in
Ostasien ein groBer Einbruch atlantischen A-Blutes von der Mandschurei iiber
die Sundainseln vielleicht bis Madagaskar aufweisen. Der Kern des heute fest-
stellbaren gondwanischen B-Hochgebietes reicht von Peking bis Indien und
Ceylon. Auf der Ostseite des atlantischen Einbruchgrabens setzt sich das gond-
wanische Hochgebiet iiber die Philippinen hinaus, voraussichtlich bis nach
Australien vor. Vom gondwanischen Hochgebiet reichen erhebliche Einfliisse
in europaischen Auslaufern bis nach WestpreuBen, Posen, Berlin, Leipzig und-
inselartig und auf neuester Siedlnng beruhend - ins rheinisch-westfalische
Industriegebiet. Die Mongolen sind damit als die wichtigsten Zutrager gond-
wanischen Blutes nach Europa erkannt.
In Europa fallt der Index fiir die atlantische Eigenschaft stetig nach Siid-
osten ab, sie ist aber noch iiber Arabien hinaus wahrnehmbar und hat vielleicht
entlang der ostafrikanischen Kiiste Madagaskar beeinfluBt."~e.
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Abb. 8. Die blutagglutinatorischen Gleichungslinien im gondwanischen Hochgebiet. Der
Gondwanische Agglutinationspol (1924: Peking). IndexgefiUle von Linie zu Linie: 0,1.
Die Zahlen geben den Agglutinationsindex an, und zwar diejenigen mit positivem Vorzeichen
den atlantischen (+), die mit negativem Vorzeichen den Gondwanischen (-).
(Nach P. Steffan.)
Betrach tungen von Mydlar ski.
Mydlarski steht auf dem Boden der multiplen Allelomorphen und berechnet
Korrelationskoeffizienten zwischen den p-, q- und r -Werten und verschiedenen
anthropologischen Merkmalen in Polen. Verf. findet die Eigenschaft A korre-
liert mit Meso- und Subbrachicephalen (Index 77 -82), mit schmalen Nasen
(Index unterhalb 64) und Gesichtern (Index oberhalb 84). Die Eigenschaft B
ist korreliert mit kurzkopfigen Elementen (Index fiber 83) mit mittleren und
breiten Nasen (Index oberhalb 65) und breiten Gesichtern (Index unterhalb 78).
Das Blut 0 ist korreliert mit lang oder mittelkopfigen Elementen (Index unter-
halb 79), mit sehr schmalen Nasen und Gesichtern (Index unterhalb 64 und
oberhalb 93).
Auf Grund dieser Korrelationen vermutet Mydlarski, daB das Blut A
mit den nordischen Elementen, das Blut B mit zentralasiatischen, kurz-126
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kopfigen, das Blut R mit mediterranaen Elementen zusammenhangt. Mangelnde
Korrelationen mit anderen anthropologischen Typen in Polen lassen das Problem
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nach dem Alter der anthropologischen Differenzierung auftauchen. Verf. ver-
mutet, daB die serologische Differenzierung der Menschen alter
is t a I s die m 0 r p hoI 0 g i s c h e. Die bisherigen serologischen Aufnahmen127
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erinnern an die Verteilung der Hautfarbe und Haarform; diese letzten Eigen-
schaften werden aber meistens als phylogenetisch alter aufgefaBt. Diese -Cber-
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Abb. 10. Kartographische Verteilung der Blutgruppen in Deutschland
und Polen.
einstimmung konnte als eine serologische Bestiitigung derjenigen Rassenauf.
fassung gel ten, die C u vie r ursprunglich gegeben und Den ike r ausgearbeitet
hat, naturlich unter Berucksichtigung aller evtl. spiiter entstandenen Formen.128
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Uberlegungen von Snyder.
Snyder stelit sich ganz auf den Boden der Bernsteinschen Auffassung und
entwirft eine Korrelationstafel auf Grund der verschiedenen Werte von p und q.
Seine Korrelationstafel sei hiermit wiedergegeben.
Tabelle 55.
p/q
0-5
0-5
Amerik.
Indianer
11-15
6-10
21-25
16-20
II
Amerik.
Indianer
Philippiner
-
- - - - - - - - -- - - -
Islander
Danen
6-10
I
I- -
Siid-Afri-
kaner
Englander Norweger
Franzosen Schweden
Itallener
Deutsche
I Ho"""",
Serben
I
Griechen
I
-
31-35
Australier
I
I
I
26-30
Amerik.-
Neger
11-15Araber
Rumanen
Tiirken
Bulgaren
Mada-
Russen
Polnische
gassen Span. Juden Juden
Melanesier Tschechen
Armenier
16-20Annamiten S.-Chinesen S.-Chinesen Mittel-
Sene-
Javaner
N.-Japaner Japaner
galeser
Sumatraner Sumatraner
Ungarn S.-Japaner
Rumanen
Chinesen
Polen
Juden
I
Nord-
Koreaner
21-25
Mittel-
Koreaner
S.-O.-
Koreaner
Ukrainier
---------
26-30
I Indianer N. -Chinesenl
Zigeuner
Mandschus
Ainos
I
Auf Grund dieser Tafel kommt er zu einer Einteilung des Menschengeschlechtes,
die eine weitgehende Ubereinstimmung mit Otten berg hat. Er postuliert fol-
gende Typen: a) den Europaischen, b) den Ubergangstypus, c) den Hunantypus,
entsprechend dem Vorschlag von Ottenberg, d) den indomandschurischen
(Koreaner, Mandschus, Chinesen, Aino, Indier und Zigeuner), e) afriko-malaiischen
Typus (Javaner, Anamiten usw.), f) den pazifiko-amerikanischen (amerikanische
Indianer), g) austraIischen Typus, welcher nach Ottenberg mit dem pazifiko-
amerikanischen Typus zusammengebracht wird. Seine Einteilung auf Grund
von po, q- und r - Haufigkeiten des Genotypus entspricht demnach durchaus
der Ottenbergschen, was begreiflich ist, da die Genverteilung den phano-Uberlegungen von S n y d e r.
129
typischen Werten entspricht. (Siehe auch die Strengsche Karte, dargestellt mit
0, A und B statt p, qundr [Abb. 9u.IO].) Verfasser vermutet mit Bernstein, daB
die urspriingliche Rasse die Erbformel RR hatte, also del' O-Gruppe angehorte.
DaB er dies als "ganz gesichert" betrachtet (no doubt), ist mil' unverstand-
lich!). Die amerikanischen Indianer, vielleicht die Philippiner und Australier,
hatten sich von den iibrigen Rassen getrennt, bevor A und B als Mutationen
von R entstanden sind. Die Praponderanz von B bei den Schwarzen auf beiden
Seiten des Indischen Ozeans laBt vermuten, daB seinerzeit das indoafrikanische
Kontinent die Wiege del' Menschheit war. Trotzdem A von Europa nach Osten
abnimmt, bleibt es selbst bei den ostlichen VOlkern nicht ganz selten, B im
Gegenteil nimmt steller nach Westen ab, was Bais und Verhoef hypothe-
tisch darauf zuriickfiihrten, daB A eine altere Eigenschaft als B ist. Verfasser
stellt zur Diskussion, daB die Mutation von A mehr Individuen ergriff als B,
odeI' daB ostliche Migrationen europaischer Volker starker waren als westliche
del' Mongolen. Man konnte sehlieBlieh diskutieren, daB das A in Asien un-
abhangig mutierte.
Ieh habe bereits den Versueh von Streng besproehen, kartographiseh
die einzelnen Volker als Punkte in einer Ebene darzustellen. Ieh halte diese
Art del' Darstellung £iiI' sehr zweekmaBig und glaube, daB man die Lage
auf den einzelnen Punkten del' Karte dureh Zahlen' festlegen konnte, die
charakteristiseher waren als del' Index. Ieh erwahnte schon, daB die Karte
auch ohne die Umreehnung auf 3 Gene entworfen werden kann. Die Inter-
pretation del' Karte darf natiirlieh nicht mechaniseh sein, da die gleiehe
serologisehe Zusammensetzung eine Folge von Vermischungen versehiedener
Rassen sein kann. Die Methodik einer Wissensehaft und eine Eigensehaft allein
diirfen selbstverstandlich nieht zur Grundlage weitgehender SehluBfolgerungen
dienen.
Ieh habe die einzelnen Forseher spreehen lassen, ohne selbst Stellung zu
nehmen. Und dies mit Absieht. Das bis jetzt Bekannte konnte man als
eine Sieherstellung und Verliefung del' seinerzeit postulierten Satze betraeh-
ten, daB die Gruppen A und B an verschiedenen Orten entstanden sind,
und daB die gegenwartige Verteilung eine Folge von Migrationen und daher
ihr Ausdruek ist, wobei auBere Einfliisse anseheinend wenig odeI' keine
Bedeutung haben. Es seheint, daB mehrere Spezialprobleme bereits mit
Hilfe del' serologischen Methodik del' Losung nahergebraeht werden konn-
ten - die bedeutsamen Befunde bei den Indianern, Indiern, Australiern,
Eskimos, Lappen, Chinesen und Japanern berechtigen zu weitestgehenden
Hoffnungen. Wir haben hier in del' Tat mit Rassenkriterien zu tun, wobei
die Frage des Selektionswertes und weitere Zusammenhange mit del'
Pathologie noch unerforscht sind. Ich zweifle nieht, daB die Serologie
uns ein Instrument gegeben hat, welches an del' Losung del' tiefsten Pro-
bleme del' Menschenwerdung mit anderen Wissensehaftszweigen mitarbeiten
1) Anmerkung bei del' Korrektur. Inzwischen hat Ver£. selbst eingesehen, daB die
Anwesenheit del' Gruppen bei Tieren und namentlich Anthropoiden eine vielseitigere Analyse
notwendig macht.
9
Hirszfeid, Konstitutionsseroiogie.130
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kann, das bisherige Material ist aber noch fUr eine Synthese zu unvollstandig
und heterogen. Die Postulierung von drei oder mehr Urrassen, die Diskussionen,
ob die Indianer sich vor oder nach der Ausbildung der B-Eigenschaft von den
Mongolen abgespaltet haben oder ob nordliche Mongolenstamme von der
B-Mutation freiblieben, ob die lndianer eigene Ursprungsstatte haben, ob
gleiche Mutationen an mehreren Orten entstanden sind usw. -
dies sind
alles bedeutsame Fragen, zu deren Losung aber noch diskutiert werden muB,
was phylogenetisch primar war: die Anwesenheit der isoagglutinablen Eigen-
schaften oder ihr Mangel, ob die Gruppe 0 aus der Mischung der Rassen A
und B herausmendelte, ob sie als Verlustmutande entstanden ist oder ob im
Gegenteil die dominanten Eigenschaften innerhalb ues Menschengeschlechtes
als Mutation auftraten, oder ob /:lie im Sinne von Klatsch auf spezifische
Beziehungen der einzelnen Menschenrassen zu bestimmten Anthropoiden hin-
weisen, wie wir mit v. Dungern vermuteten und wofiir unsere Befunde und
die von Landsteiner und Miller sprechen. Die bisherigen Ergebnisse sind
bedeutend genug, um eine einheitlich durchgefiihrte, auf internationaler Basis
organisierte Forschung als bereits gereift zu betrachten und hochst wiinschens-
wert erscheinen zu lassen.
Die Miihe, das zerstreute Material zus!tmmenzustellen, ware reichlich be-
lohnt, falls sie zu einer solchen Arbeit einen Ansporn geben wiirde.
Anhang.
lch mochte noch einige Worte zufiigen, auf welche Weise ich die Durch-
fiihrung von Massenuntersuchungen empfehle.
Zur Technik sei bemerkt: Man benutzt Kochsalzlosung unter Zusatz von Natrium citricum
(9 Telle NaCI, 1 Tell 5proz. Natrium citricum); in einer Reihe von Reagenzglaschen setzt
man 1 ccm zu. Man entnimmt einige Tropfen Blut aus der Fingerbeere, wobei bei Massen.
untersuchungen zweckmaBig ein Gehilfe den Finger mit Ather abputzt, der zweite mit einer
Franckschen Nadel einsticht, der dritte das Blut gewinnt und der vierte ein Stiick Watte
gibt. Der Untersucher notiert genau den
Namen, Heimat u. dgl. Auf diese Weise
kann man in einer Stunde bei ungefahr
100 Menschen das Blut gewinnen. Man be-
nutzt zweckmaBig ein Gestell fiir 600 Rohr·
chen in neben~tehender Form:
Das Gestell befindet sich in einer Blech-
schachtel, welche eine kleine Schublade fiir
Kochsalz, Pasteursche Pipetten und Ather
enthiilt. Eine derartige Schachtel laBt sich
Abb. 11. Transportabler Kasten fiir Massen- leicht transportieren; das Gestell dient so-
wohl fUr die Aufhebung des Blutes wie fiir
untersuchungen.
die Anstellung der Reaktion. Die Reaktion
(Nach Hal ber und Mydlarski.)
wird so ausgefiihrt, daB in je zwei kleine
Reagenzglaschen je 1 Tropfen einer ca. 3proz. Blutkorperchensuspension hineinkommt. In
das ersteRohrchen setzt man das Serum Anti-A (GruppeB), indas zweiteAnti·B(GruppeA).
Zur Vermeidung von Untergruppen ist es zweckmaBig, mehrere Sera zusammenzumischen.
Die Agglutination wird womoglich am selben, spatestens am nachsten Tage angesetzt und
friihestens nach einer Stunde makroskopisch abgelesen, dazwischen werden die Riihrchen
1-2 mal geschiittelt. Man solI mindestens 500 Individuen heranziehen. Die Sera miissen
kontrolliert werden, daB sie starke spezifische Isoagglutinine und keine Autoagglutinine
enthalten.Immun.biologische Grundlagen.
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5. Vber die physiologischen und immun-biologischen Grundlagen der
Iso- und Autoagglutination.
lch habe eingangs erwahnt, daB eine Isoantikorperbildung an die Differenzierung
der Blutkorperchenstrukturen innerhalb derArt gebunden ist. W 0 keine biochemische
Differenzierung innerhalb der Spezies eingetreten ist, lassen sich auch keine Isoanti-
korper hervorrufen. Wahrend die Versuche von Ehrlich und Morgenroth
auf eine groBere Anzahl individuumspezifischer Rezeptoren hinzuweisen schienen,
ergaben die Untersuchungen von v. Dungern und Hirszfeld, daB die durch
die Isoantikorper agglutinierbaren Blutsorten sich nach bestimmten Gruppen
ordnen. Wahrend bei Hunden und bei Ziegen die Antikorper gegen die
gruppenspezifischen Strukturen normalerweise oft zu fehlen scheinen, sieht
man sie bei manchen Tierarten schon physiologisch. So konnen wir dreierlei
Typen unterscheiden. Erstens solche Tierarten, wo trotz der biochemischen
Differenzierung des Blutes die Isoantikorper meistens fehlen und nur durch
Immunisierung erzeugt werden konnen, z. B. Ziegen, teilweise Hunde 1 ), viel-
leicht Kaninchen. Zweitens kennen wir solche Tierarten, bei welchen Isoanti-
korper haufig, wenn auch nicht immer, vorhanden sind, dies sind Hammel,
Pferde und Schweine (Hirszfeld. Przesmycki, Bialosuknia und Kij.cz-
kowski, Szymanowski, Stetkiewicz und Wachler). Drittens finden wir
bei Menschen Isoantikorper immer oder fast immer, Defektc an Isoantikorpern
sind sehr selten. Die Abwesenheit der Isoantikorper untersteht dabei immer
der Regel von Ehrlich und Morgenroth, Landsteiner, v. Dungern und
Hirszfeld, die lautet, daB Antikorper nie gegen das korpereigene B1 ut,
wohl aber gegen solche Blutstrukturen, die dem immunisierten
Tier fehlen, auftreten konnen. Die Immunisierung innerhalb der Spezies
gelingt demnach nur, wenn das injizierte Blut mehr an antigenen Eigenschaften
enthalt als das Blut des immunisierten Tieres. Falls wir ein Blut injizieren, welches
gleichzeitig zwei Gruppen gehort, so besitzt antigene Fahigkeiten nur diejenige
Eigenschaft, die dem antikorperliefernden Tiere fehIt. Das Blut A B ist demnach
bei dem Tier AB kein Antigen, bei dem TiereA entsteht ein Anti-B, bei dem
Tiere B ein Anti·A und bei dem Tiere 0 ein Anti-AB. Diese Regel scheint mir
von ganz wesentlicher Bedeutung fur die konstitutionelle Auffassung der Immu-
nitat, denn sie beweist, daB chemische und physikalische Eigen-
schaften einer Substanz nicht genugen, urn uber deren antigene
Fahigkeiten zu entscheiden. Erst die Differenz zu den Blut·
substanzen des immunisierten Tieres stempelt einen Korper
zum Antigen und entscheidet uber dessen serologische Spezifitat.
Wir sehen somit, daB das Problem der Isoantikorper zwei unabhangige Frage-
stellungen umfaBt. Erstens die Tatsache der gruppenspezifischen Differenzie-
rung der Zellen, zweitens das Problem, daB gegen diese Eigenschaften Anti-
korper normalerweise vorhanden sein k 0 nne n. Das erste Pro b1em: die Grund-
lage del' sero10gischen Diffcrcnzierung innerhalb der Art wurde von v. Dungern-
1) MeEvery, Joy und Peehan sowie Zwetkow geben an, Isoantikiirper bei Hunden
gefunden zu haben. Da wir mit v. D unger n keine normalen Antikiirperfestgestellt haben, so
sehen wir, daB die Isoantikiirper, ahnlieh wie bei Pferden, Hammeln und Sehweinen,
nieht bei allen Hunden vorhanden sind, wo sie serologiseh sozusagen das l{euht hatten,
zu sein. In diesem Sinne lie Ben sieh die Protokolle yon Zwetkow deuten.
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Hirszfeld als ein serologisch-anthropologisches Problem erkannt. Das zweite:
die physiologische Anwesenheit der Isoantikorper, hat eine Fiille von Be-
ziehungen zum physiologischen und pathologischen Geschehen des Organismus
und wird nach meiner Uberzeugung auch die speziellen Fragestellungen der
Immunologie beleuchten konnen.
Die Tatsache, daB Antikorper gegen ein Antigen nicht entstehen konnen,
wenn es im Tierkorper vorhanden ist, ist durch die Arbeiten iiber das Forss-
mansche Antigen popular geworden. Wir wissen, daB Meerschweinchen, die
das Forssmansche Antigen in den Organen enthalten, keine heterogenetischen
Antikorper produzieren konnen, und man glaubte daher, daB das Vorhanden-
sein des Antigens in den Organen des die Antikorper liefernden Tieres ge-
niigt, um bei den Forssmanschen Lipoiden die antigenen Fahigkeiten nicht
zum Vorschein kommen zu lassen. Diese Auffassung enthielt aber einen
nicht bemerkten Widerspruch, da die Organe des eigenen Korpers antigene
Fahigkeiten besitzen konnen. Von Dungern und seine Mitarbeiter haben
die Moglichkeit der antigenen Wirkung der eigenen Organe bekanntlich auf ihre
Zirkulationsfremdheit zuriickgefiihrt. Ich konnte nun mit Frl. Ralber
zeigen, daB das Forssmansche Antigen zwar nicht (in Ubereinstimmung mit
anderenAutoren) imBlut"wohl aber im Endothel der GefaBe vorhanden
ist. Wir konnen somit den Tatbestand so formulieren, daB nicht die Art-
fremdheit, sondern die Zirkulations fremdheit iiber antigene
Fahigkeiten entscheidet, und daB Antikorper weder vorhanden
sein noch entstehen konnen, die an den im GefaBsystem vor-
handenen zirkulierenden und nichtzirkulierenden Zellen an-
greifen konnen.
Diese Regel steht aber anscheinend im Widerspruch mit der Tatsache der
Autoagglutination der Erythrocyten, und ich muB daher auf dieses letzte Phano-
men genauer eingehen. Die Autoagglutination wurde von Landsteiner ent-
deckt, welcher feststellte, daB das Serum in der Kalte die eigenen Blutkorperchen
zu agglutinieren vermag; in der Warme gehen die agglutinierten Blutkorperchen
wieder auseinander. Der Begriff der Autoagglutination wurde aber von F arr h e us,
Rober u. a. im anderen Sinne benutzt: die Autoren bringen das Senkungs-
phanomen mit der "Autoagglutination" in Zusammenhang. Farrheus selbst
diskutiert zwar in seinem 1921 herausgegebenen Buch, daB er das Senkungs-
phanomen von der Autoagglutination unterscheiden mochte. Ich habe bereits
1917 (einJahrvor Farrheus) das Senkungsphanomen bei Malaria beschrieben 1),
und schon damals lehnte ich den Zusammenhang zwischen dem
Senkungsphanomen und der Autoagglutination abo Ich habe die
beiden Phanomene durch folgende Merkmale getrennt: a) bei der Autoaggluti-
nation verkleben die Blutkorperchen, bei dem Senkungsphanomen nicht ; b) H YP er-
tonie ist fiir die Autoagglutination gleichgiiltig, hebt aber die Sen-
kung auf. 1920 (zusammen mit Bialosuknia) zeigte ich weiter, daB die
Senkung durch Kalte verhindert, wahrend die Autoagglutination im Gegenteil
erst durch die Kalte ermoglicht wird, und schlieBlich, daB man d ur c h A b s 0 r p-
1) DasPhanomenselbstistvon Biernacki entdeckt worden. Meine Arbeit und die von
mir angewandte Technik, publiziert in der Schweizer Presse, entging den meisten Forschern.Autoagglutination in der Kiilte.
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tion in der Kalte die A utoaggl utinine entfernen kann, ohne daB
das Senkungsphanomen beeintrachtigt wird. Die Substanzen, die
das Senkungsphanomen bedingen, lassen sich an die Bl utkorper-
chen nicht absorbieren. Lattes beschaftigte sich spater, aber durchaus
unabhangig von meinen Arbeiten, mit diesen Problemen und hat die Unterscheid-
barkeit beider Phanomene ebenfalls verfochten, wobei er namentlich zeigte, daB
der Lecithinzusatz das Senkungsphanomen aufhebt, ohne die Auto-
agglutination zu schadigen. Die Unkenntnis dieser Tatsachen hat eine Fulle
von falschen Vorstellungen ge bracht; die von den Autoren mitgeteilten Be-
funde uber die Veriinderlichkeit der Gruppen beruhen wohl teilweise auf der Ver-
wechselung dieser beiden Vorgange. Das Wesen des Senkungsphanomens beruht
auf der Anwesenheit der labilen Globuline, die keine spezifische,
durch Bindung bewiesene 4ffinitat zu den Erythrocyten zeigen.
AIle Mittel, die die Globuline zu stabilisieren geeignet sind (z. B. Hypertonie,
Kalte) , heben das Senkungsphanomen auf. Eine ganz scharfe Grenze in dieser
Beziehung zwischen den normalen Isoantikorpern und Autoantikorpern einer-
seits, dem Senkungsphiinomen andererseits scheint nicht zu bestehen. So haben
wir bei Pferdeseren thermolabile normale Isoantikorper gesehen; in dies en Fallen
hat die Hypertonie auch die Isoagglutination verhindert (unv. Versuche). Doch
in den meisten Fallen reicht die Affinitat der Auto- und Isoantikorper aus,
urn dem stabilisierenden EinfluB der Inaktivierung und Hypertonie zu wider-
stehen, und in diesen Fallen kann man daher die Hypertonie (2%) als ein sehr
scharfes Unterscheidungsmittel zwischen der Iso- bzw. Autoagglutination und
dem Senkungsphanomen verwenden.
La tt es verwendet Lecithinzusatz, welcher allgemein gelobt wird, Fa 1gero 11
das Kaolin. Beide Mittel heben das Senkungsphanomen auf, nicht aber die
Isoagglutination.
Welche Bedeutung hat aber die Autoagglutination in der Kalte? Sind es
Antikorper, die bei der Reaktion mit dem Antigen eine andere Warmetonung
haben? Sind es prinzipiell andere Vorgange, die hier in Betracht kommen?
Unsere Versuche zeigten, daB zwischen der Kiilteagglutination und der Isoagglu-
tination (die auch bei 37 ° 8tattfindet) nur quantitative Unter8chicde vorhanden
sind. Ein normales Tierserum agglutiniert fremde Blutkorperchen sowohl in
der Kiilte wie im Brutschrank. Bringt man die agglutinierten Blutkorperchen,
wie es Landsteiner zeigte, in eine Temperatur von 45-50°, so geht die Ag-
glutination auseinander. Dasselbe Serum aber agglutiniert die eigenen Blut-
korperchen meistens Bur bei 0-5 0, bei manchen Menschen und Tieren hoher,
sogar bis 20 0. Bringt man die agglutinierten Blutkorperchen in eine Temperatur,
die die Reaktionstemperatur uberschreitet, so geht die Autoagglutination eben-
falls zuruck. Ich nannte mit Bialosuknia die Temperaturen, bei welchen die
Agglutination stattfinden kann, die Wiirmeamplitude der betreffenden
Antik6rper. Die Warmeamplitudc del' 180- und Hetel'oantikorper ist meistens
0-40°, die der Autoantikorper 0-5°, selten hoher. Dolter zeigte allerdings,
daB die Warmeamplitude der artspezifischen normalen Heteroantikorper ge-
ringer ist als die der gruppenspezifischen, so daB normale tierische Sera
im Brutschrank eine gruppenspezifische Differenzierung des Menschen-
blutes auch ohne Absorption anzeigen. (Diese interessante Beobachtung hat134
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nach meiner Erfahrung keine allgemeine Giiltigkeit.) Wir konnten nun zeigen,
daB die Differenz in der Amplitude nur quantitativ ist. Absorbiert man ein
Serum von groBer Warmeamplitude mit Blutk6rperchen bei einer bestimmten
Temperatur, so agglutiniert es nicht mehr bei der zur Absorption benutzten
Temperatur, wohl aber bei niederen Temperaturen. Die Warmeamplitude
laBt sich somit durch Absorption in vitro beliebig verengern. Wir sehen, daB
die engere Amplitude der Autoantik6rper eine ahnlich zweck-
maBige Erscheinung ist wie die Tatsache, daB zirkulationseigene
Zellen keine Antigene sind. Was in diesem Faile die Zirkulationsfremdheit
bedeutet, ist bei den Autoantik6rpern die K6rperwarme, die der Verbindung der
Autoantik6rper mit dem Autoantigen im Wege steht. Wir wissen, daB die Ah-
sorptionsvorgange durch Kalt,e verstarkt werden; daher wirken aIle die Blut-
k6rperchen agglutinierenden Sera in der :&:alte starker als in der Warme,
wobei bei einer bestimmten Temperatur eine jede Agglutination reversibel
ist. Die Warmeamplitude ist bei starken Seren gew6hnlich breiter, doch
ist dies keineswegs die Regel, und es finden sich Sera, die einen relativ niedrigen
Titer und trotzdem eine hohe Warmeamplitude haben. lch habe daher die Ver-
mutung ausgesprochen, daB die Breite der Warmeamplitude einen A us-
druck der Affinitat darstellt in dem Sinne, daB Antigen-Anti-
korperverbind ungen mit einer starken Affinitat sich dem un-
gunstigen EinfluB der Warme widersetzen konnen. Unsere Absorp-
tionsversuche zeigten, daB im Serum Antikorper von verschiedener Warme-
amplitude vorhanden sind. Wir konnten auch nach dem Vorgang von Land-
steiner "gereinigte" Agglutininlosungen herstellen und ebenfalls ihre "Warme-
spezifitat" zeigen. Die Warmespezifitat beruhte in unseren Versuchen darauf,
daB Antikorper nur bei der zur Absorption benutzten Temperatur un d
darunter, nicht aber bei h6heren Temperaturen wirkten. Ahnliche Be-
obachtungen finden wir auch bei Schiff. Dolter gibt aber einige Beobach-
tungen an, aus denen gewisse Temperaturoptima hervorzugehen scheinen,
so daB die betreffenden Antik6rper bei hoheren Temperaturen starker wirkten
als bei niedrigeren, also eine nach beiden Seiten umgrenzte Temperaturspezifitat
zeigten. lch habe dies nicht gesehen, diese interessante Beobachtung wiirde
eine nahere Untersuchung verlangen.
J ervell fand in Ubereinstimmung mit den oben erwahnten Arbeiten, daB
einer jeden Temperatur ein bestimmter Wert der Absorption zukommt.
Die Auffassung, daB zirkulationseigene Substanzen keine Antigene sein k6nnen,
hat in der letzten Zeit eine wesentliche Einschrankung erfahren. Nach den be-
deutsamen Untersuchungen von LandsT,einer sind Lipoide Haptene, d. h.
sie konnen Antikorper hervorrufen, falls sie von einem EiweiBkorper, z. B.
Schweineserum, umhiillt sind. Diese Befunde wurden nun von Sachs und seinen
Mitarheitern D6lter, Weil, Klopstok, Witebsky und Heimann bestatigt
und erweitert, indem sie diese Feststellung auf andere Lipoide, auch von ein-
facher Struktur wie z. B. Lecithin, iihertrugen. lch kann auf diese wichtigen
Arbeiten, die von unserem Thema abweichen, nicht naher eingehen. Wahrend
nun die eigenen Blutk6rperchen keine Antigene sind, konnte ich mit Frl. Hal b e r
zeigen, daB die aus ihnen extrahierten Lipoide "Antik6rper" hervorrufen, falls sie
mit Schweineserum injiziert wurden. Wir sehen demnach, daB fiir manche Sub-Autoagglutination in der KaIte.
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stanzen die Zirkulationsfremdheit zur Entfaltung antigener Eigenschaften nicht
notwendig ist, da sie sich im "larvierten" Zustand befinden, so daB sie mit
den zirkulierenden Antikorpern nicht reagieren konnen. Worauf diese "Larviert-
heW' beruht, ist unbekannt. Vielleicht sind die Antigene in der Zelle, also von
den zirkulierenden Antikorpern abgeschlossen, oder in einer chemisch oder
physikalisch nicht reaktionsfahigen Form u. dgl. Weil hat nun festgestellt,
daB die aus dem Schweineserum extrahierten Lipoide mit Schweineserum um-
hiillt, Antilipoide hervorrufen, wahrend das Schweineserum allein dies nicht tut.
Die Lipoide sind also im Serum ebenfalls als Antigen "larviert". Es ist noch
nicht abzusehen, wie groB die Tragweite dieser Feststellungen ist; man muB
aber jetzt mit der M 0 g Ii c h k e it rechnen, daB auch andere zirkulationseigene
Substanzen unter Umstanden Antikorper hervorrufen konnen, falls sie "zustands-
fremd" werden. Die von mir oben formulierten GesetzmaBigkeiten miiBten dann
eine weitere Prazisierung erhalten.
lch mochte noch einige kritische Worte zur Frage der Kalteagglutination
bringen. Vor aHem ist es unrichtig, ein besonderes "Kalteagglutinin" von einem
"Warmeagglutinin" zu unterscheiden, da es sich hier um flieBende Ubergange
handelt und die Amplitude der Heteroagglutinine sich, wie erwahnt, beliebig ver-
engern laBt. So z. B. Li Chen - Pien hatte ein Serum mit starken Autoagglu-
tininen in der Hand, welches auch Heteroagglutinine fUr Kaninchenblut ent-
hielt. Nach der Absorption mit Kaninchenblut in der Warme resultierten Sera,
die in der Kalte noch das Kaninchenblut sowie das eigene Blut agglutinierten,
Daraus schlieBt Verf., daB das "Kalteagglutinin" mindestens aus 2 Antikorpern
besteht. Dies ist selbstverstandIich, da das "Kalteagglutinin" fUr Kaninchen-
blut (erhalten nach der Absorption in der Warme), ebenso spezifisch ist wie
die Warmeagglutinine. Absorbiert man ein Serum, welches die Blutkorperchen
der eigenen Gruppe in der Kalte agglutiniert, mit Blutkorperchen anderer
Gruppen, so verschwindet das Kalteagglutinin. Die Receptoren fUr das Kalte-
agglutinin sind somit von den Gruppensubstanzen A und B verschieden, und
in dieser Beziehung hat Mino durchaus recht. Dies schIieBt aber nicht aus,
daB schwache lsoreceptoren nur in der Kalte nachweis bar sind.
Die M6glichkeit, durch Absorption in vitro die Warmeamplitude beliebig zu verengern,
zeigt, daB fiir die quantitative Beurteilung der Autoagglutination bei verschiedenen Krank-
heiten das bis jetzt vorgebrachte Material meistens wertlos ist. Nehmen wir an, bei einer
bestimmten Krankheit ist die Warmeamplitude des Serums 0-10°. Nach der Blutentnahme
laBt man das Blut im Eisschrank stehen; dadurch werden die bei dieser Temperatur reagie-
renden Antik6rper absorbiert. Falls man daher auf Autoagglutinine priifen will, so muB
man das Blut bis zur Serumgewinnung im Brutschrank stehen lassen, und dann miiBte die
Warmeamplitude eines jeden Serums quantitativ bestimmt werden, da die Tatsache der Auto-
agglutination in der Kalte ein physiologisches Phiinomen ist (Landsteiner, Hirszfeld,
Lattes, Goroney). Falls man ein Serum ohne Kalteagglutinine haben will (z. B. fiir
Gruppenpriifungen), ist es zweckmaBig, das Serum in der Kalte zu gewinnen, da die
Auto-(Kalte-)Agglutinine dann an die Blutk6rperchen gebunden bleiben (H irs z f e 1 d,
Goroney).
Die Bep.eutung der normalen Autoagglutination in der KlUte ist noch nicht
klar. Mehrere Autoren (Rous und Robertson, Nanba u. a.) geben an, durch
Immunisierung mit eigenem Blut bezw. nach wiederholten Blutentnahmen
und Transfusionen, Autoantikorper hervorzurufen. Mir ist durch Immunisierung
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lch habe bei einem serbischen Soldaten eine so groBe Warmeamplitude
gesehen, daB man die Blutkorperchenzahlung in vorgewarmten Losungen
ansetzen muBte_ Bei Zimmertemperatur trat prompte Agglutination ein_ In der
neueren Literatur (wo Verff. das Senkungsphanomen von der Autoagglutination
meistens unterscheiden), werden teilweise pathologische Vorgange unterstrichen.
So berichtet Mi no iiber sehr starke Kalteagglutination bei syphilitischer Leber-
cirrhose und paroxysmaler Hamoglobinurie, Kligler bei einer sekundaren
Anamie, Alexander und Lawrence Thomson bei chronischer Leukamie,
Oleveaux und Sanches nach lnjektion eigener Blutkorperchen, Oohen und
Jon e s bei pernizioser Anamie und subakuter Ski e r 0 sis, Rei t man und
Dudgeon bei Lebercirrhose, Datton, Kaufhack, Ohristi, Martin,
Leboeuf und Roubou bei Trypanosomiasis, Martin und Darre bei Ikterus,
Todd bei Lues, Debenette bei Splenomegalie (Lit. siehe bei Alexander und
Thomson, Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.85, Nr.22, S.1707. 1925),
Clough und Richter in einem FaIle von Bronchopneumonie, Li Ohen Pien bei
syphilitischer Lebercirrhose. Die pathologischen Vorgange sind aber keineswegs
regelmaBig. Meine Mitarbeiterin Frl. Amsel, mit der ich die Frage studierte,
hatte eine hohere Warmeamplitude als gewohnlich, trotzdem sie vollkommen
gesund ist, und auch bei einem serbischen Soldaten mit auBerordentlich hoher
Amplitude konnte ich (abgesehen von chronischer Bronchitis) nichts Patholo-
gisches feststellen. Guthrie und Huck beobachteten eine abnorme Kalte-
agglutination bei 3 lndividuen in einer Familie, Clough und Richter bei der
Tochter eines Kranken mit starker Autoagglutination. Die Frage, inwieweit wir
bei der hohen Warmeamplitude mit einem konstitutionellen Merkmal zu tun
haben, ist aber noch nicht beantwortet. Mino hat dieser Frage eine Reihe
sorgfaltiger Studien gewidmet und will meine Vermutung widerlegt haben, daB
es sich um ein konstitutionelles Merkmal handelt; nach seiner Annahme produ-
zieren Menschen mit einer hohen Responsivitat sehr leicht Antikorper, so daB
bei Menschen mit Kalteautoagglutininen auch andere Antikorper abnorm stark
sind. lch konnte mich mit Frl. Amsel von der Richtigkeit dieser Beobachtung
nicht iiberzeugen.
Man spricht oft von der Autoagglutination, um zu betonen, daB das Serum
die eigenen Blutkorperchen agglutiniert. Mino lehnt diese Bezeichnung ~,b, da
das Serum auch mit anderem Menschenblut reagieren kann, und schlagt die
Bezeichnung Panagglutinin vor. Die Bindungsfahigkeit der roten Blutkorperchen
verschiedener Gruppen kann nach meinen Untersuchungen mit Frl. Amsel, nach
Li Ohen Pien u. a. die gleiche sein, und dabei ist die AgglutinationsIahigkeit
durch solche Sera verschieden. Ob das auf konditionellen Momenten beruht oder
ob es sich um konstitutionelle Eigenschaften handelt, ist noch nicht in jedem
FaIle klar. lnteressant ist ein Fall von Hiibener, wo die Blutkorperchen in
der Kalte mit allen Seren agglutinierten, also im gewissen Sinne ein Panagglu-
tinogen darstellten.
Trotzdem aus den Beobachtungen der Verf£' ein gewisser Zusammenhang der
Kalteagglutination mit krankhaften Prozessen nicht ausgeschlossen werden kann,
so mochte ich doch betonen, daB eine hohe Warmeamplitude fiir die Blutkorper-
chen der eigenen Gruppe keineswegs mit krankhaften Zustanden verbunden sein
muB. Es ware moglich, daB sowohl meine Annahme der konstitutionellen Be-Begriff der Warmeamplitude.
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dingtheit, wie die namentlich von Mino betonten Zusammenhange mit patholo-
gischen Vorgangen richtig sind. Der Zusammenhang konnte so gedacht werden,
daB die Reaktionsfahigkeit mit den eigenen Biutzellen fiir mane he Krankheiten
pradisponiert. Es mag sein, daB manche Prozesse, die mit dem Schwund des
Parenchyms einhergehen, bei solchen Menschen leichter auftreten werden, die iiber
groBere Fahigkeit verfiigen, Autoantikorper zu produzieren. Es ware z. B. auch
vorstellbar, daB bei Erfrierungen die rot en Blutkorperchen durch Autoagglutinine
verklebt werden, was zu GefaBthrombosen, Zirkulationsstorungen und dergleichen
fiihren kann. Die konstitutionelle Bedingtheit der Warmeamplitude war mir in
Analogie zu anderen Serumstrukturen (Isoagglutinine, Komplement usw.) sowie in
Riicksicht auf eine gewisse Konstanz der Titer normaler Antikorper wahrschein-
lich; sie kann natiir lich n ur d urch Familien untersuch ungen sichergestellt werden 1 ) .
Die Versuche ergeben demnach, daB die aggl utinierende Fahigkeit
der normalen Sera bei einer gegebenen Temperatur die Summe
der Wirkungen von Antikorpern ist, die bei der betreffenden
Temperatur absorbiert werden. Man konnte das auch so ausdriicken,
daB die agglutinierende Fahigkeit bei niederen Temperaturen eine
Summe der Fahigkeiten bei hoheren Temperaturen darstellt, wo-
bei einer jeden Temperatur ein besonderer charakteristischer
Wert z uko m m t. Die temperaturspezifischeAbsorptiongelingt bei quantitativem
Arbeiten; absorbiert man mit groBen Blutmengen selbst bei 37 0 , so verschwinden
leicht die Antikorper, die bei niederen Temperaturen wirken.
Wir sehen demnach, daB nicht aIle Autoantikorper fehlen, sondern nur
diejenigen, die bei Korpertemperaturen wirken konnen. Worauf diese eigentiim-
liche Erscheinung beruht, wissen wir nicht. Man konnte sich vorstellen, daB def
Organismus Panagglutinine produziert und daB die Autoagglutinine von
hoherer Warmeamplitude in der Zirkulation standig absorbiert werden, oder
daB das Autoblutagglutinogen in geloster Form im Serum vorhanden ist und die
Autoantikorper an Wirkung verhindert (diese letzte Vorstellung wurde teilweise
auch von Bernstein diskutiert). Man kann in der Tat haufig beobachten,
daB bei Mischungen der ex- und (1-Seren der Endtiter abnimmt, was in diesem
~ginne gedeutet werden konnte (s. auch Konikow). Wir miissen aber auch
mit der Moglichkeit rechnen, daB eine primare Unfahigkeit besteht, Autoanti-
korper zu produzieren, sei es durch Mangel einer angeborenen Anlage, oder
durch spezifische Lahmungen der Antikorperproduktion und dergleichen.
Die enge Warmeamplitude der Autoantikorper ist aber eine zweckmaHige
Erscheinung, die sich bei teleologischer Betrachtung leicht in die Land-
stei ner sche Regel einfiigen laBt. Schon daraus konnen wir ersehen, daB in
der Gruppendifferenzierung kleine Schwankungen auftreten konnen, falls man
die Untersuchungen bei niederen Temperaturen vornimmt. Ohne Berucksich-
1) Die Frage der paroxYRmalen Hamoglobinurie lasse ich heiseite und verweise auf die
Monographie von Lan d s t e in e r in Weichardts Erge hnissen der Hygiene Bd. VII. Die zuletzt
von Sachs, Weil, Wcichardt und Klopstock vcrfochtene Hypothese, daB wir bei
Syphilis mit Autoantik6rpern zu tun haben, wiirde dann die Gestalt erhalten, daB bei
manchen Individuen unter dem EinfluB der syphilitischenlnfektion die Blutk6rperchen
besonders leicht antigen wirken; bei anderen Individuen konnten die Autoantik6rper
konstitutionell vorhanden sein, unabhangig von der Infektion.138
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tigung dieser Tatsachen lassen sich die Untergruppen nicht begreifen, da die
Lan d s t e i 1] e r sche Isoagglutininregel bei niederen Temperaturen keine Geltung
zu haben braucht.
Die Versuche ergeben demnach, daB Antikorper gegen zirkulationseigene
Substanzen nicht entstehen, die sich unter physiologischen Ver-
haltnissen mit ihrem Antigen verbinden konnen. Die Voraussetzung
dieser Regel ist, daB der Zustand der zirkulationseigenen Substanz
"physiologisch" ist; verandert man manche zirkulationseigene Substanzen,
so daB sie "zustandsfremd" werden, so konnen sie dann (evtl. als Haptene)
Antikorper hervorrufen.
6. Die Untergruppen.
Auf die Tatsache, daB innerhalb der 4 Hauptgruppen auch weitere Diffe-
renzierungen auftreten konnen, hat Landsteiner aufmerksam gemacht. Von
Dungern und Hirszfeld haben dann durch Absorptionsversuche, wie durch
direkte Priifung, innerhalb der Gruppe A 2 Untergruppen festgesteUt, die sie A groB
und A klein nannten. Die Bezeichnung war nicht gliicklich, da a die recessive
Eigenschaft bedeutet, es ist besser nach dem Vorschlage von Landsteiner
und H. Witt die Bezeichnung A und AAI anzuwenden. Abgesehen von
diesen 2 Untergruppen konnten von Dungern- Hirszfeld durch Anwendung
tierischer Sera weitgehende Differenzierungen vornehmen. Absorbiert man
namlich manche tierische Sera mit den Blutkorperchen 0, so agglutinieren sie
dann haufig nur die Blutkorperchen A oder B, oder A und B, nicht aber das zur
Absorption benutzte O-Blut. Die hier beobachtete Gruppendifferenzierung ist
aber bei genauer Priifung mit A und B nicht absolut identisch, so daB man so
wohl nichtagglutinable Blutkorperchen A oder B findet, anderseits O-Blut-
korperchen, die agglutiniert werden konnen. Manche tierische Sera aggluti-
nieren bereits vor der Absorption gruppen- oder untergruppenspezifisch, so
z. B. agglutinierte das Serum eines Rhesusaffen vor der Absorption das Blut
einiger Individuen der Gruppe O. Wir konnten dementsprechend durch Zu-
sammenstellung besonders ausgewahlter Sera von mehreren untersuchten In-
dividuen ein jedes Blut serologisch charakterisieren und wir nahmen damals •
an, daB die B 1u t k 0 r per c hen n i c h t n u r g r u p pen -, son d ern in d i vi -
duumspezifisch differenziert sind. Die Frage der Vererbung dieser
Nebenstrukturen werde ich spater beriihren. Eine praktische Anwendung hatte
diese Methode wegen der Schwierigkeit, geeignete Sera zu finden, nicht ge-
funden.
Bei Bearbeitung der Untergruppen beriicksichtigten manche Autoren nicht
nur die isoagglutinablen Substanzen, sondern auch abnorme oder mangelnde
Isoantikorper. Man macht oft bei Untersuchungen der Tiere den Fehler, daB
man AB-Gruppe annimmt, nur auf Grund der Feststellung, daB keine Isoanti-
korper nachweisbar sind. Nun hat der Mangel der Isoantikorper zu mindestens
zwei verschiedene Ursachen: sie fehlen im Sinne der Landsteinerschen Regel
dort, wo die entsprechenden Blutreceptoren kreisen, auBerdem manchmal auch
dort, wo sie nach der Landsteinerschen Regel sein diirften. Bei Ti.eren
findet man einen solchen Mangel der Isoantikorper relativ haufig, und es liegen
manche Anhaltspunkte dafiir vor, daB es sich um eine vererbbare EigenschaftArbeiten von Gu thrie, Pe s se 1, Hue k.
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handelt (s. spater). Man konnte naturlich dann innerhalb der O-Gruppe Unter-
gruppen auf Grund del' An- oder Abwesenheit der Isoantikorper postulieren;
man muB sich aber bewuBt sein, daB man damit eigentlich Eigenschaften an-
derer Organe odeI' Organkomplexe charaktel'isiert, wo die B i Id ung der Isoanti-
korper stattfindet (wahrscheinlich das Reticuloendothel). Aber bei erwachsenen
Menschen sind die Isoantikorper fa3t, immer vorhanden, bei Neugeborenen
fehlen sie zunachst und entstehen erst im ersten oder zweiten Lebensjahre als
eine allgemeine Wachstumserscheinung. Es ware hier falsch, von einer Gruppen-
anderung zu sprechen.
Starkere abnorme Isoagglutinine wurden, wie dies richtig Landsteiner
betont, noch nicht genugend bearbeitet; ein solcher Fall bei Gruppe B ist von
Ottenberg undA. Johnson unlangst beschrieben. In einem FaIle von Sucker
waren die Blutkorperchen A, das Serum agglutinierte manche Blutsorten A,
nicht aber B, verhielt sich also ahnlich der Gruppe B. Absorptionsversuche sowie
groBere Versuchsreihen zwecks naherer Analyse wurden nicht vorgenommen.
Die Untergruppen wurden von Guthrie, Pessel und Ruck unter-
sucht, denen eine Reihe anderer Autoren folgte, wie Coca und Klein, Lattes
und Cavazutti, Mino, Schiff und Klinee, Ecker und Young, Sucker,
namentlich aber Lan d s t e i n e r und Lew i n u. a. Bezeichnet man, wie ublich,
die isoagglutinable Substanz der 2. Gruppe mit A, der dritten mit B, und
benutzt man die Gruppeneinteilung nach J a ns k y, so lassen sich 'die Er-
gebnisse von Guthrie, Pessel und Ruck
ne benstehenderweise zusammenstellen (die
Gruppe Isoaggiutinine Isoaggiutinabie
Autoren benutzten eine andere, nicht ubliche
Substanz
Nomenklatur, die ich in die gewohnliche
I
Anti-ABC
o
ubersetze ).
II
Anti-AB
AC
Die Existenz der Doppelreceptoren inner-
II
Anti-BD
A
Anti-BD
II
AC
halb der Gruppe III wird daraus erschlossen,
III
Anti-AC
BD
daB manche Sera der II. Gruppe, absorbiert
IV
ABC
mit manchen Blutkorperchen der IV. Gruppe,
noch Blutkorperchen der III. Gruppe agglu-
tinierten. Innerhalb der II. Gruppe sind ebenfalls nur zwei Receptoren nachweis bar.
Bei niederen Temperaturen lassen sich mit Leichtigkeit Untergruppen fest-
stellen; ich habe schon erwahnt, daB die Landsteinersche Einteilung in
4 Gruppen nur unter physiologischen Temperaturverhaltnissen Geltung hat.
Die Untergruppen innerhalb z. B. der Gruppe A konnten durch die An-
nahme eines besonderen Receptors in dcr Gruppe II und eines besonderen
Agglutinins in den Seren I und III erklart werden. Die Annahme der
Untergruppen haben mit gewichtigen Argumenten Lattes und Cavazutti,
sowie Mi no bekampft. Die italienischen Autoren machten auf die ver-
schiedene Agglutinationsfahigkeit des Blutes aufmerksam und glauben, daB
die Blutk6rperchcn, die wir aIR A bezeichneten, lediglich weniger agglutinabel
sind als AA 1 , so daB sie von schwachen Seren nicht mehr umfaBt werden.
Schiff und Rubener haben genaue Untersuchungen uber die Agglutinabilitat
verschiedener Blutkorperchen angesetzt, indem sie von densclben Personen das
Serum fur die Agglutination verwendeten. Die Agglutinabilitat der Blutkorper-
chen verschiedener Personen stellt eine Variationskurve dar, wobei etwaDie Untergruppen.
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12% aller Blutkorperchen relativ schwach agglutiniert werden und nur durch
besonders starke Sera angezeigt werden konnen. Es ist klar, daB in vielen Fallen
die Erklarung italienischer Autoren richtig ist, und daB nicht nur die von manchen
Forschern angegebenenUntergruppen, sondern auch dieangeblicheVeranderlichkeit
der Gruppen auf solcher schwachen Agglutinabilitat beruhen kann. Die Annahme
italienischer Autoren stiitzt sich auch auf der interessanten Beobachtung, daB
eine intensive Absorption mit dem Blut A schlieBlich die Gesamtheit der Agglu-
tinine auch fiir AAl wegnimmt. Trotzdem konnten Landsteiner lmd H. Witt
unter Beriicksichtigung alIer oben erwahnten Gesichtspunkte und Einwande die
Tatsache der Untergruppen sicherstelIen. Die Autoren zeigten, daB manche Sera
der Gruppe IV, deren Blutkorperchen A
IV (1)
IV (2)
und B enthalten, noch Isoagglutinine gegen
Serum. . . .
Anti.A 1 manche Reprasentanten der Gruppe A be-
Blutkorperchen A, AI> B! A, B
sitzen, entsprechend nebenstehendem Schema.
Man sieht, daB die Anwesenheit der Antikorper gegen den besonderen
Bestandteil Al durchaus der Landsteinerschen Regel entspricht. Der Mangel
von Al in solchen Blutsorten der Gruppe IV, die Isoagglutinine Anti-At
enthalten, wurde von den Autoren durch Absorptionsversuche sichergestellt,
so daB z. B. Serum der Gruppe I absorbiert mit den Blutkorperchen, die
das vermutliche Al nicht enthielten, dieselben Blutsorten noch agglutinierte
wie die Sera der IV. [Gruppe von der Formel AB (ohne A l ).] Die Agglu-
tination war starker in der Kalte, so daB Verff. angeben, daB keine scharfe
Grenze zwischen dem gewohnlichen Kalteagglutinin und Isoagglutinin gezogen
werden kann. Ich glaube, daB man begrifflich eine solche Grenze ziehen muB:
das schwache gegen Al gerichtete Isoagglutinin laBt sich zwar nur in der Kalte
nachweisen, ist aber spezifisch, wahrend das Kalteagglutinin (Panagglutinin von
Mino) auch mit Blutsorten anderer Gruppenreagierenkannl ). Landsteiner und
Witt bestatigen die Angaben von Lattes und Cavazutti iiber die geringere
Agglutinabilitat von Aim Vergleich zu AA l , sowie die Beobachtung, daB eine
intensive Absorption mit A schlieBlich auch die Agglutinine Anti-Al wegnimmt.
Doch durch eine elegante Versuchsanordnung lieB sich die Existenz besonderer
Anti-Al sicherstellen. Die Autoren nahmen ein B-Serum, vermischten mit A-
Blut (ohne A l ), absorbierten bei Zimmertemperatur. Das Serum ohne Anti-A
(welches gebunden wurde) wurde dann wieder mit dem Blut AAl versetzt. So
wurden Bodensatze erhalten, von denen der erste nur Anti-A-Antikorper, der
zweite nur Anti-Al-Antikorper enthielt. Von beiden Bodensatzen wurden nun
nach der von Landsteiner ausgearbeiteten Technik die Antikorper in der
Warme zuriickgewonnen, und es zeigte sich in der Tat, daB die "gereinigten"
Anti-Al-Antikorper nur das Blut AAl agglutinierten, nicht aber das Blut A.
Trotzdem somit die groBere Agglutinabilitat des Blutes AAl im Sinne von
Lattes und Mino bestatigt wurde, sprechen diese Versuche entschieden fiir
die Existenz von zwei verschiedenen Receptoren (es scheint, daB in Amerika
I
1) Die Angaben von Welsch, daB die Isoagglutinine bei Pferden sich nicht absorbieren
lassen, ist unrichtig und beruht auf der Verwechslung von drei, wie wir sehen, verschiedenen
Vorgangen: a) Pseudoagglutination, Senkungsphanomen, b) unspezifischer Kalteagglutination
(Panagglutination Minos) und c) richtiger Isoagglutination, die, wenn sie schwach ist, nur
in der Kalte auftritt.Analyse yon Lan d s t ei n e r.
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der Bestandteil Al in ca. 80 0 vorkommt). Auch wenn somit die Existenz von
Untergruppen gesichert erscheint, muB ihr Nachweis durch besondere sorgfiiltige
Untersuchungen bewiesen werden, was in den meisten Arbeiten nicht geschehen
ist. Ich muB noch bemerken, daB nach Coca und Klein die Abwesenheit von Al
in den Blutkorperchen noch keineswegs die Anwesenheit von Anti-AI im Serum
bedeutet. Die Verhiiltnisse scheinen fUr diese Antikorper demnach iihnlich zu
liegen, wie bei manchen Tieren, indem nicht alIe Isoantikorper im Serum auf-
treten, die nach der Landsteinerschen Regel vorhanden sein sollten. Es
scheint nach Guthrie und Huck, daB manche B-Sera nur Anti-AI enthalten.
Land s te iner und Le vine haben diese durch Kiilteagglutination feststellbaren
Receptoren niiher zu analysieren versucht. Sie konnten innerhalb der Gruppe A
zwei verschiedene Receptoren feststellen, so daB die Formel fUr diese beiden
Untergruppen lautet: AA lund AA 2. Die Blutkorperchen AA 2 sind weniger
agglutinabel durch Sera I und III, sind aber empfindlicher als die Zellen AAI
fur das Kalteagglutinin Anti-A 2. Die Untergruppen konnte man demnach durch
folgende Formel darstelIen: AA l1X 2 (3 und AA 21XIfJ. Die Unterscheidung ist zwar
nicht ganz scharf, denn es gibt Blutkorperchen, die den Ubergang darstellen.
Aus den Absorptionsversuchen scheint nun hervorzugehen, daB der Kaltereceptor
in der Gruppe I mit dem Bestandteil A2 verwandt ist, eine vollkommene Identitat
scheint aber nicht vorhanden zu sein. Innerhalb der Gruppe B scheinen nur
gewisse Typen vorhanden zu sein, die aber wenigstens bis jetzt nicht als besondere
Untergruppen aufgefaBt werden konnen. Da die Agglutinine auch durch nicht
ganz identische Agglutinogene absorbiert werden konnen, ist die Deutung
dieser Erscheinung nicht leicht und es ware nach Ansicht der Verfasser
verfruht, fur aUe geringen Differenzen besondere agglutinogene Elemente an-
zunehmen.
Uber den Receptor der Gruppe 0 hat nun in der letzten Zeit Schiff einige
interessante Untersuchungen angestelIt. Schiff griff auf fruhere Versuche von
v. Dungern und mir zuruck, daB durch AbsorptioI1 normaler tierischer Sera
mit Blutkorperchen mane her Individuen Sera resultieren, die Untergruppen an-
zeigen und auch manche O-Blutkorperchen agglutinieren konnen. Verfasser ging
nun davon aus, daB die Mehrzahl del' Erythrocythen auchden recessiven Bestand-
teil enthalten uud vielleicht daher das Agglutinin fUr das Menschcnblut 0 binden.
Nun enthalt aber nach der Erbformel von Bernstein das Blut AB keine
R-Bestandteile. Verfasser absorbicrtc normale Rindersera mit den Blutkorper-
chen AB und steUte fest, daB sie das O-Blut, nicht aber andere Blutsorten
agglutinierten. Die Blutkorperchen A und B, die der Erbformel AR bzw. BR
entsprechen k(innen, reagierten in direktem Agglutinationsversuch niemals
mit Anti - 0 - Seren, wohl aber jm Gegensatz zu AB nicht seltcn im Bindungs-
versuch, was Verfasser auf die Wirkung eines cinfach vorhandenen Gens R
zuruckzufuhren geneigt ist. Die Blutki)rperchen mancher Tiert' haben ein kraf-
tiges Bindungsvcrmiigen fur das Anti-O.
Witebsky und Okabe konnten diese Untersuchungen nicht volIkommen
bestatigen. Es fanden sich zwar Rindersera, die nach der Absorption mit iso-
agglutinablem Blut das O-Blut starker agglutinierten als andere Blutarten,
doch war hier anscheinend kein Zusammenhang mit dem nach Bernstein
den O-Receptor nicht enthaltenden A B-Blut nachweisbar. Verfasser diskutieren142
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die Moglichkeit, daB das O-Blut starkere Artreceptoren enthiHt als das A- oder
B-Blut. Wir haben 80 Rindersera (unveroffentlichte Versuche) untersucht und
nur eins gefunden welches wirklich das Blut der O-Gruppe bei geeigneter, nicht
zu starker Absorption starker agglutinierte. Es waren aber keine Diffe-,
renzen in der Absorbierbarkeit des A- und AB-Blutes nachweisbar;
dabei haben wir mehrere Absorptionen und viele Blutsorten verwendet, so daB
sicherlich auch "unreine" A und B mituntersucht wurden. So interessant
der Versuch von Schiff ist, die recessiven Eigenschaften serologisch zu
charakterisieren, glaube ich nicht, daB dieser Weg sich als gangbar erwiesen
hat. lch habe auch theoretische Bedenken gegen die Gegeniiberstellung, daB
nach unserer Theorie die recessive Eigenschaft ein "Nichts" bedeuten solI,
wahrend die Bernsteinsche ein "Etwas" voraussetzt. Die Differenz liegt
lediglich in der Annahme der Verschiedenheit von a und b, die die erste
Erbformel postuliert, wahrend nach Bernstein nur ein Receptor R in Betracht
kommt. Der Fortschritt der Untergruppenforschung wird hier vielleicht manchen
AufschluB bringen, dem, wie ich glaube, wir entgegensehen konnen. lmmuni-
siert man namlich Kaninchen mit manchen Menschenblutsorten, so sieht man
nach geeigneten Absorptionen, wie dies in der letzten Zeit Landsteiner
und Lewine fanden, Antikorper, die gegen gruppenspezifische Bestandteile
gerichtet sind, die sich nicht mit A und B decken. Veri£. beschrieben nun einen
neuen Receptor M. Dieser Bestandteil scheint bei dunklen Rassen haufiger vor-
zukommen als bei weiBen: bei 902 weiBen in 18,3 %, bei 1338 dunklen in 28,1 %.
Verff. fanden mit der gleichen Methodik zwei neue Receptoren N und P. Die
Eigenschaft N scheint dort vorhanden zu sein, wo M fehlt. Dieser letzte Be-
standteil wurde auch bei 8 Schimpansen gefunden, vermiBt bei 5 Gibbons.
Der Bestandteil P wurde haufiger angetroffen bei dunklen Rassen. Ahnliche
Befunde wurden auch mit normalen Kaninchen und Pferdeseren erhoben, die
auf geeignete Weise absorbiert waren.
Wir haben gesehen, d!;tB die serologische Methodik erlaubt, den unrichtigen
Vater auszuschlieBen, nicht aber den richtigen sicher festzustellen. Der Fort-
schritt hangt hier von der Moglichkeit ab, weitere serologische Differenzierungen
bei Menschen vorzunehmen. v. Dungern und Hirszfeld untersuchten (1911)
eine Familie auf eine Eigenschaft, die durch ein bestimmtes natives Affenserum
(ohne Absorption) charakterisiert war. Es war hier anscheinend eine unab-
hangige Vererbung festzustellen, wie folgendes Protokoll zeigt:
Protokoll.
Mutter Vater
Serum A (fJ) . . . . . . ·
Serum B (GI) • • . . . . ·
Serum eines Mfen (y) .
.
.
·.
0
0
0
+
±
+
Tocht. Tocht.
+
±
0
0
0
+
SohnTocht.
+
±+
±
0
0
Unsere Versuche iiber die Vererbung der Untergruppen wurden langere Zeit
von niemandem aufgenommen, erst letztens ist hier ein bemerkenswerter Fort-
Rchritt zu verzeichnen. Landsteiner und Levine untersuchten lOO Familien.
Folgende Tabelle demonstriert die Vererbung des Bestandteils M:143
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Ta belle 56.
Zahl der Familien . . . .
Bestandteil M bei Eltern
Zahl der Kinder
65
+
252 +
3
39
+
25-
+
114+
52-
0+
11-
Die Tabelle zeigt, daB auch diese Eigenschaften vererbbar sein konnen.
Verff. geben an, daB sich auch der Bestandteil AI als ein dominantes Merk-
mal zu vererben scheint.
Man darf gespannt sein auf die genauen Stammbaume, die sowohl A und
B wie M, N und P berucksichtigen. Was die Ursache davon ist, daB ge-
wisse Merkmale zusammen vererbt werden, andere nicht, ob die Nahe der ent-
sprechenden Gene im Sinne von Morgan oder die Existenz von bestimmten
Faktoren, die eine Anzahl von Gencn vereinigen oder aktivieren und der-
gleichen, laBt sich nicht sagen.
Nur im FaIle einer relativen Unabhangigkeit bei der Vererbllng dieser
Untergruppen konnen wir erwarten, daB sie uns in den Stand setzen werden,
von mehreren in Betracht kommenden Mannern den richtigen Vater sic her
festzustellen.
Wir werden sehen, daB nicht aIle Kaninchen zur Bildung von Anti-A-Agglu-
tininen nach Injektionen des A-Elutes befahigt sind, sondern hauptsachlich
solche, die ein normales Anti-A enthalten. Die Ursache dafur ist nicht sic her
bekannt. Man findet in den Blutkorperchen in Zusammenhang mit der An-
bzw. Abwesenheit des betreffenden A-Receptors bei Tieren mit und ohne nor-
male Anti-A haufig keine Differenzen. Nun haben wir gesehen, daB manche
Tiere normale Antikorper enthalten, die gegen die Untergruppen gerichtet sind.
Es ist daher zu erwarten, daB ein naheres Studium der normalen Antikorper von
vornherein es ermoglichen wird, solche Tiere auszusuchen, die bestimmte
individuumspezifische Antikorper nach der Immunisierung besonders stark pro-
duzieren. Das Problem der Untergruppen wird dann experimentell leichter
faBbar sein. lch glaube daher, daB die individuelle Blutdiagnostik in nicht
aIlzu ferner Zukunft realisierbar sein wird.
lch mochte anfuhren, daB zwischen den Isoreceptoren auch noch nicht
naher bekannte Beziehungen zu bestehen scheinen. SO Z. B. fand Dolter,
daB nach Immunisierung mit dem Blute A bei Kaninchen Antikorper auftreten
konnen, die nach Absorption mit Menschenblut 0 auch das B-Blut agglutinieren.
Wir wissen nicht worauf dies beruht: auf unspezifischer Reizung, die gleichsam
vorgebildete Antikorper mobilisiert, oder auf nicht naher bekannten Struktur-
ahnlichkeiten zwischen A und B. Landsteiner und H. Witt absorbiertell
das Serum 0 mit den Blutkorperchen A bzw. B; die Isoagglutinine fur die nicht
zur Absorption benutzten Blutsorten nahmen ebenfalls abo Bemerkenswert
war, daB die dann "gereinigten", in der Warme zuruckgewonllenen lsoanti-
korper haufig nicht spczifisch waren, so daB das Blut A anscheinend aueh 180-
antikorper Anti-B gebunden haP). Man konnte dann den Sachverhalt so aus-
drucken, daB die Rerumformcl manehmal 0 iX jJ, ein anderes Mal 0 (iX jJ) ist.
+
1) leh habe aus dem Grundc Redl'nken, die Gruppenbestimmung in del' fOl'ensischen
Medizin auf AbsOl'ptionsversuchen namentlieh mit Serulll 0 zu stiitzeJl.144
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(Landsteiner, H. Witt.) Wir beobachteten ahnliche Erscheinungen bei Ab-
sorptionsversuchen haufig und bezeichneten sie als "funktionelle Koppelung"
der Antikorper. Solche "Koppelungen" sind auch sonst beobachtet worden,
wurden aber nicht gebuhrend hervorgehoben und analysiert.
Zusammenfassend kann man sagen, daB die Existenz von Untergruppen
gesichert erscheint, trotzdem ihr Nachweis feinere Untersuchullgsmethoden
verlangt.
7. Gruppenspezifische Differenzierung wahrend der
Ontogenese.
Das Kind kann die Gruppe sowohl von der Mutter wie vom Vater erben.
Wir sprechen von einer homospezifischen Schwangerschaft dann, wenn das Blut
des Kindes und der Mutter den gleichen Gruppen, von einer heterospezi-
fischen, wenn es verschiedenen Gruppen angehort. Die serologische Differen-
zierung des Blutes geht wohl in den meisten Fallen mit der morphologischen
zusammen, bei Foten von 4 Monaten und daruber wurde eine Gruppenbildung
bereits beobachtet (v. Dungern - Hirszfeld, Schiff, Happ, Ohnesorge,
Dolter, Klaften u. and.). Bei eineiigen Zwillingen ist die Gruppe, was ja
nicht weiter verwunderlich ist, stets die gleiche (Schiff, Dossena, Heim,
Gauther, Ohnesorge, Wichmann, Paal usw.).
Die Anderung serologisch-chemischer Eigenschaften der Zelle wahrend des
Wachstums ist bekannt. Es ware daher denkbar, daB gelegentlich auch die
Ausbildung gruppenspezifischer Eigenschaften manchmal erst· im postembryo-
nalen Leben auftritt. Solche FaIle sind in der Tat von Ha pp beschrieben worden,
zuletzt von De bre und Ham burger. Die meisten Forscher begniigen sich
aber mit der Feststellung, daB die Gruppenformel bei Neugeborenen und Er-
wachsenen in einer Bevolkerung die gleiche ist und lehnen daher eine Gruppen-
anderung abo Bei solcher Betrachtung konnten aber Gruppenanderungen,
falls sie selten vorkommen, leicht entgehen. Allerdings ist das spatere Auf-
treten isoagglutinabler Eigenschaften nicht einwandfrei festgestellt worden.
Man muB fUr solche Untersuchungen die Benutzung standardisierter und
starker Sera und Priifung des Blutes sowohl aus dem N abelschnurblut wie
aus der Ferse veT"langen. Ich halte das gelegentliche Auftreten von Gruppen-
merkmalen erst in postembryonalem Leben fUr noch nicht vollkommen ge-
sichert.
Das Serum der Neugeborenen enthalt in der Regel keine eigenen Antikorper.
Die spezifischen Differenzierungsprozesse im Serum, das Erscheinen normaler
Antikorper ist ein Vorgang, der morphologischen Differenzierung des Organismus
analog; wir konnen der Morphogenese die Serogenese gegenuberstellen. Nun ist
der Vorgang der Serumdifferenzierung bei der Geburt noch nicht abgeschlossen
und diejenigen Antikorper, die im erwachsenen Organismus nachweisbar sind
(lsoagglutinine, Hammeibiutbamolysine usw.), fehien meistens bei den Neu-
geborenen.
Es fragt sich aber, ob nicht gelegentlich eine friihere Entwicklung der Anti-
korper auftritt, so daB wir mit einer autochthonen Bildung von Antikorpern
durch die Frucht zu rechnen hatten. 1m Prinzip wurden solche Befunde der145
Antik6rper bei Neugeborenen.
Auffassung, daB die Serogenese erst im postembryonalen Leben fortschreitet,
nicht entgegenstehen; man ki:innte dies als eine Fruhreife auffassen, wie wir
sie bei der Entwicklung anatomischer Merkmale manchmal begegnen. Die Be-
funde von mir und Zborowski, die in folgender Tabelle niedergelegt sind,
sprechen allerdings dagegen.
Tabelle 57 1 ). lsoagg1utinine und Hamme1b1uthamo1ysine bei Neugeborenen.
Grnppen
Mutter
i
Kind
Isoagglutinine
Hammelbluthamolysine
----11---------.------
-~
~- -
~-
A
hI d F"II
bei der Frucht A
hI d J<'""11
bei der Frncht
nza
er a e nachweisbar in % nza
er a e nachweisbar in %
0
o
83
38
15
A
B
AB
B
33,3
20,5
42,8
---~
- -
038
72
10
713
9,734
61
12
717,6
23
16,6
025
7
34
52025
13
34
516
15
17,6
A
B
AB
A
B
AB
-----
0
AB
75
34
14
I
-r--~
A
87,5
21
66,6
A
B
AB
32,6
bei der Mutter
nicht vorhanden
1
10
10
]0
20
10
50
Unsere Erfahrungen, sowie diejenigen von Lazarevic und Zborowski
zeigten, daB Isoantiki:irper und Hamolysine bei Neugeborenen nur dann und
zwar in geringen Mengen nachweisbar sind, wenn sie bei der Mutter vorhanden
waren. Ich muB allerdings betonen, daB manche Verfasser auch Falle be-
schreiben, wo das Serum der Neugeborenen die Blutkorperchen der Mutter
agglutiniert, die Agglutinine also anscheinend autochthon entstanden waren
[McQuarrie, Pistudi, Staquet, Dyke und Budge, Laffaut und
Gaujoux, zuletzt Rech und Wi:ihlisch, Collon und Koller 2 )]. Diese
Differenzen sind teilweise durch die angewandte Technik zu erklaren. Wir be-
nutzen die makroskopische Methode, was namentlich fUr Nabelschnurblut
wichtig ist, da hier die Blutki:irperchen oft verkleben, was zu Tiiuschung An-
laB geben kann. Es ki:innte auch von Bedeutung sein, ob man das Nabelschnur-
blut oder das Blut aus der Ferse nimmt. Wie wir gefunden haben (s. spater),
nehmen im Retroplacentarblut diejenigen Isoantiki:irper ab, die gegen das Blut
des Kindes gerichtet sind. Vielleicht handelt es sich hier um eine Hemmung,
bewirkt durch geloste von der Frucht stammende und durch die Placenta
hindurch diffundierte Isoagglutinogene. Es ware daher denkbar, daB auch der
entgegengesetzte Vorgang stattfindet und die schwachen, durch die Frucht ge-
1) Teilweise mitgeteilt in Klin. W ochenschr. 1925, Nr. 24, und ausfiihrlich in Gynekol. polska.
2) 1m FaIle 51 von Dossena liegt offenbar ein Irrtum vor, da das Serum der Mutter A
das Blut des Kindes der Gruppe 0 agg1utiniert.
Hirszfeld, Konstitutionsserologie.
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bildeten lsoantikorper, falls sie gegen das Mutterblut gerichtet sind, abge-
schwacht werden. lch rechne mit dieser Moglichkeit zur Erklarung mancher
Widerspruche, trotzdem bei uns Sauglinge bis zum 6. Monat meistens keine
lsoantikorper enthalten. lch kann mir daher die Befunde von K 011 e r nicht
erklaren, der in uber 70% der Fane bei Neugeborenen die Gruppe "aus-
gebildet" findet.
Politzer und De Biasi betonen ebenfalls, daB das Serum der Neu-
geborenen das mutterliche Blut nicht agglutiniert; Hara und Wakao fanden,
daB die lsoagglutinine der Neugeborenen innerhalb der ersten Wochen aus dem
Serum verschwinden, was ebenfalls fur ihre passive Provenienz von der Mutter
spricht. Die Frage, ob geringe Mengen der lsoantikorper im embryonalen
Leben gebildet werden konnen, hat somit widersprechende Ergebnisse gezeitigt.
Nach unserer Erfahrung lassen sich im Nabelschnurblut keine Antikorper nach-
weisen, die sich nicht auf die Mutter zuruckfuhren lieBen. Dieser Mangel er-
moglicht eine scharfe Feststellung der mutterlichen Beimischung im kindlichen
Blut und gibt daher einen MaBstab der elektiven Durchlassigkeit der Placenta
bzw. einer differenten Absorbierbarkeit der Antikorper.
lch beruhre nicht die Frage der Durchlassigkeit der Placenta fUr lmmun-
antikorper, da die durch kunstliche lmmunisierung angereicherten Antikorper
eine biologische Abnormitat darstellen und daher das Problem der physiolo-
gischen Durchlassigkeit zu wenig beruhren. Der Ubergang normaler Diph-
therieantitoxine ist von Groer und Kassowitz, Kuttner, Ann und Bret
Ratner, der Scharlachstreptokokkenantitoxine durch Zingher, der Tetanus-
antitoxine durch Tenbroeck und M. Bauer festgestellt. Die Durchlassigkeit
der Placenta fUr normale Diphtherieantitoxine ist von der Gruppenzuge-
hOrigkeit unabhangig (unveroffentlichte Versuche). Dagegen zeigt Tab. 57,
daB der Ubergang der lsoantikorper bei verschiedenen Gruppen quantitativ
variiert. Die lsoantikorper gehen bei den Kombinationen Mutter 0, Kind 0
in fast 90% der Falle auf die Frucht uber, bei A X A nur in 10%, bei den
Kombinationen B X B finden wir lsoantikorper bei den Neugeborenen in
30%. Treffen die Gruppen A oder B mit der Gruppe 0 zusammen, so liegt
die Haufigkeit des Uberganges etwa dazwischen, als ob der Grad der Durch-
lassigkeit eine additive Eigenschaft ware, bestehend aus der spezifischen Durch-
lassigkeit oder Absorbierbarkeit der beiden Gruppenbestandteile.
Der Nachweis der Antikorper bei der Frucht ist bis zu einem gewissen Grade unabhangig
davon, wie stark der Titer der Isoantikorper im miitterlichen Serum ist. Aus diesem Grunde
konnen die Differenzen im Nachweis der Isoantikorper beim Kinde nicht allein auf eine
gleichmaBige Verminderung beim Ubergang durch die Placenta zuriickgefiihrt werden.
Es ware aber nicht ausgeschlossen, daB neben dem Titer auch Differenzen in der Ab-
sorbierbarkeit der Antikorper vorhanden waren.
Die Hammelbluthamolysine gehen nur teilweise durch die Placenta durch,
irgendwelche Zusammenhange mit der Blutgruppe bzw. mit dem Ubergang der
lsoantikorper waren nicht nachweis bar. Wir sehen demnach, daB de rUb e r -
gang der lsoantikorper eine Eigenschaft ist, die bei verschie-
denen Gruppen verschieden zu sein scheint. Wir durfen in der
Undurchlassigkeit der Placenta einen wichtigen Mechanismus erblicken, der die
Frucht von dem fremden Blut der Mutter mit ihrem besonderen Gehalt an
Salzen, EiweiBkorpem und Antikorpem schutzt.147
Abnahme der Isoantikorper im Retroplacentarblut.
Unsere Versuche mit Zborowski ergaben, daB der Titer der lsoagglutinine im
Retroplacentarblut fiir die Gruppe desKindes gewohnlich niedriger ist als durch-
schnittlich. Die Befunde sind ganz besonders deutlich, wenn die Mutter der GruppeO
gehort. Bezeichnet man den Titer 1 : 4 als normal, darunter als pathologischschwach,
so erhalten wir Resultate, die in folgender Ubersichtstabelle dargestellt sind:
Tabelle 58 (aus Gynekologja polska).
Gruppen
Mutter
I
0
-~
Kind
085
A38
B16
---
--
B
IsoaggIutinine fehIen
bzw. haben Titer unter 'I, in %
der untersuchten FaIle
Anti-A
Anti-B
Anti-A
Anti-B
Anti-A
Anti-B
I
5,9
12,9
57,0
10
12
50
---~
I
A
Anzahl
der FaIle
I
1
0
A
B
AB
0
A
B
AB
42
69
14
10
~~r----
26
13
34
6
Anti-B
Anti-B
Anti-B
Anti-B
-~------
Anti-A
Anti-A
Anti-A
Anti-A
21
10
50
70
-~--
II
100
5,8
66
Diese Abschwachung ist allerdings nur im Retl'oplacentarblut deutlich, im
Kreislauf ist die Differenz sehr wenig ausgesprochen. (Negative Resultate von
Ool1on s. spater.)
Vielleicht handelt es sich nicht um eine Abwesenheit bzw. Abnahme der
lsoantikorper an sich, sondern um eine spezifische Hemmung, die von gelosten
gruppenspezifischen Substanzen der Frucht bewirkt wird. Gewisse Analogien
wiirden dafiir sprechen. Die Spermatozoen sind namlich ehenfalls gruppen-
spezifisch differenziert, sie lassen sich zwar nicht unmittelbar agglutinieren,
wohl aber bewirken sie eine spezifische Hemmung der Blutisoagglutina-
tion, wie dies zuerst Yamakami feststeIlte und unabhangig von ihm auch
Landsteiner und Levine. Ahnlich wirken auch manche andere Fliissig-
keiten des Organismus, z. B. Speichel usw. Bei mir hat Weisberg diese
Befunde bestatigt (unv. Versuche). lch halte es nicht fUr ausgeschlossen, daB
dies eine tiefere biologische Bedeutung hat, indem irgendwelche von der Frucht
ausgehenden gelosten Substanzen gleichsam einen Mantel um die gruppenfremde
Frucht bilden und sie dadurch vor lsoagglutininen der Mutter schiitzen. Dieser
Befund wiirde die einfachste ErkIarung fiir die Tatsache geben, daB die lso- •
agglutinine im rctroplacelltaren Blut fur die Blutgruppe des Kindes ab-
geschwacht sind.
Trotzdem friihere Autoren den Ubergang der lsoantikorper von der Mutter
auf die Frucht nicht systematisch untersuchten, finden wir bei Durchsicht ihrer
Protokolle ahnliche Angaben. So z. B. finden wir bei Dossena bei Kom-
binationen Mutter 0, Kind 0 auf 12 untersuchte FaIle 4 mal den Durchgang,
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bei A x A auf 12 nur 1 mal, bei Dycke und Budge bei 0 X 0 14malDurchgang,
27 mal nicht, bei A X A nur 1 mal, 16 mal nicht. Bei R e c h und W 0 h Ii s c h
Mutter 0, Kind 0 in 80% Dbergang, A und 0 20%, A und A 20% u. dgl.
Es fallt mir schwer, die Arbeiten der Gynakologen iiber die Bedeutung der
heterospezifischen Schwangerschaft zu referieren, da Verfasser haufig nur die
Tatsache der Gruppenfremdheit zwischen Mutter und Frucht angeben ohne
nahere Prazisierung der Gruppenzugehorigkeit.
Worauf die evtl. ungiinstigen Momente der heterospezifischen Schwanger-
schaft beruhen, ist unbekannt. Die Differenzen isoagglutinabler Eigenschaften
sind wohl nur ein am leichtesten faBbarer Ausdruck der biochemischen Unter-
scheidbarkeit der Menschen, die jedenfalls viel tiefer geht.
Wir sehen nun, daB gewisse Schutzmechanismen existieren, die die hetero-
spezifische Frucht schiitzen, wie z. B. die relative Undurchlassigkeit der
Placenta und die Abschwachung der Isoantikorper in dem die Frucht
umspiilenden miitterlichen Blut. Es liegt nahe anzunehmen, daB solche Mecha-
nismen manchmal versagen, und daB die heterospezifische Frucht besonderen
Gefahren ausgesetzt sein kann. Es ist schwer, hierfiir sichere Belege zu
finden. Wie wir noch sehen werden, hat man auf die .Gruppenfremdheit
zwischen Mutter und Kind eine Reihe von schweren pathologischen Sym-
ptomen zuriickfiihren wollen, wie Eklampsie, Schwangerschaftstoxikose und
dergleichen. Die meisten Untersuchungen haben dies nicht bestatigt. Und
trotzdem ware es durchaus moglich, daB geringe pathologische Symptome
wahrend der Schwangerschaft auf Gruppenfremdheit zwischen Mutter
und Frucht zuriickzufiihren sind, und daB auch Kinder auf irgendwelche
Weise darunter leiden, wenn sie sich in einem gruppenfremden Milieu entwickeln
miissen. Es kann nur als ein erster Schritt bezeichnet werden, daB man die
nachstliegenden, am leichtesten faBbaren Symptome, wie etwa die Gewichte
der Kinder u. dergL, festzustellen sucht. Wir haben mit Zborowski dies unter-
nommen und die Gewichte von 720 Neugeborenen bestimmt.
Wir haben uns nicht begniigt, Durchschnittsgewichte zu berechnen. Die
Gewichte wurden in 10 Rubriken verteilt und in jeder Rubrik die Anzahl der
Kinder vom entsprechenden Gewicht unter Beriicksichtigung der Gruppe der
Mutter und der Kinder angegeben.
Diese Tabelle umfaBt im Augenblick die groBte Anzahl der Untersuchungen
und solI daher in extenso mitgeteilt werden, trotzdem fiir statistische Analyse
ein groBeres Material verlangt werden muB.
Die Tabelle 59 zeigt, daB die Anzahl der Kinder von einem bestimmten
Gewicht eine binomiale Variationskurve bildet. Der Gipfel liegt fiir die
homospezifischen Kinder in Polen in der 5. Rubrik. Wir sehen nun, daB der
Gipfel der Kurve bei den heterospezifischen Kindern sich bei
• manchen Gruppenkombinationen nach links verschiebt. Die homo-
spezifischen Kinder weisen somit einen groBeren Prozentsatz der Gewichte
iiber 3200 gals die heterospezifischen, wie die Zusatztabelle zeigt. Diese
Feststellung gilt zunachst bei den Bl utgruppen 0 und A in ihren gegen-
seitigen Beziehungen, wo auch die Zahlen am groBten und rela ti v am beweisend-
sten sind. Fiir die Gruppe B sind die Ergebnisse nicht iibersichtlich. Die Ge-
wichte der B-Kinder in A -Miittern weisen sogar relativ groBere Wert.e alsI :~9
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in B-Miittern auf, und auch die A-Kinder bzw. O-Kinder scheinen sich in den
B-Miittern "ungestort" zu entwickeln. Es scheint somit, daB die B-Miitter fiir
aile Kinder gleich gute Entwicklungsbedingungen liefern, sowie auch, daB
die B-Kinder sich in gruppenfremden Miittern zurechtfinden. Wir mochten
daher den Befund, daB die Heterospezifitat einen gewissen ungiinstigen
EinfluB auf das Gewicht der Frucht auszuiiben scheint, zunachst nur auf die
Gruppe A und 0 in ihren gegenseitigen Beziehungen beschranken. Die Zahlen
fiir die Gruppe AB sind zu gering, die Biologie der AB-Schwangerschaft wurde
auf Grund des von uns gesammelten genetischen Materials bereits besprochen.
Es liegen bis jetzt keine ausreichenden Nachuntersuchungen iiber den EinfluB
der Gruppenfren;.dheit der Mutter auf die Gewichte der Neugeborenen vor.
Ohnesorge gibt zwar an, daB das Durchschnittsgewicht bei homospezifischen
Kindern 3313 g, in heterospezifischen 3327 g betragt, also anscheinend in Gegen-
satz zu unserer Feststellung. Doch wurde eine genaue Einteilung in bezug auf
einzelne Gruppen nicht vorgenommen. Klaften hat in der Wiener gynako-
logischen Klinik sein Material unter Beriicksichtigung der Gruppenkombinationen
untersucht, sie vorlaufig nur summarisch publiziert, stellte mir aber liebens-
wiirdig seine Protokolle zur Verfiigung, die ich in derselben Weise zusammen-
stelle wie in der Arbeit mit Zborowski. Die Tabelle 60 bestatigt unsere
Befunde.
Tabelle 60. Gewichte der N euge borenen undGruppenzugehorigkeit nach Klaften.
(Nach Originalprotokollen zusammengestellt.)
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Collon hat unlangst 157 Falle untersucht und fand fiir gruppengleiche
Kinder ein Durchschnittsgewicht von 3415, fur gruppenfremde 3385 g. Ab-
gesehen von der ungeniigenden Anzahl der Beobachtungen, werden die Resultate
nicht genau angegeben, sondern nur das Durchschnittsgewicht. Auch unsere
Feststellung uber die Abnahme der Isoagglutinine im Retroplacentalblut konnte
er nicht bestatigen. Mangel der genauen Protokolle ermoglicht mir nicht die
Ursache dafur aufzuklaren. Nun soIl eine Nachpriifung ein zahlreicheres undGewichte der Neugeborenen und Gruppenzugehiirigkeit.
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besser analysiertes Material enthalten als die erste Arbeit, die nach Gesichts-
punkten und Technik suchen muB, nicht umgekehrt. Wir werden im Studium
der gruppenfremden Schwangerschaft ohne klinische Vertiefung nicht weiter
kommen; es genugt nicht, nach auffalligen pathologischen Symptomen zu
suchen, es gilt auch die geringeren Symptome zu berucksichtigen. Unsere
Untersuchungen, die uber 700 Falle umfassen, bedeuten den ersten Versuch,
mussen an geeigneten Stellen weiter gepruft und erweitert werden 1).
Auf welche Weise sich der relative ungunstige EinfluB geltend macht, ware
zu untersuchen. Diese Befunde legten die Vermutung nahe, daB die durch die
Heterospezifitat bedingten Storungen in ihrem extremen Grad auch die Ent-
wicklung der Frucht ganz unmoglich machen konnen. Wenn dem so ist, so
muBte der ungunstige EinfluB der Heterospezifitat auch darin seinen Ausdruck
finden, daB die Kinder haufiger die Gruppe der Mutter aufweisen als diejenige des
Vaters, da ein Teil der heterospezifischen Kinder nicht zur Entwicklung kommen
konnte. Die Zusammenstellung auf S. 51 zeigt in der Tat, daB bei den Ehen 0 X A
durchschnittlich die Gruppe der Mutter haufiger auf das Kind ubertragen wird als
die Blutgruppe des Vaters (die Mutter A hat mit Vater 0 Kinder A in 65,4%,
wahrend die Mutter 0 mit Vater A die Kinder A in 56,3% hat). Die Differenz
ubersteigt den dreifachen wahrscheinlichen Fehler (7,26 ± 1,92). Berechnet
man dies auf die absolute Haufigkeit der Ubertragung, so wurden diese Zahlen
beweisen, daB die Mutter A urn ca. l/S groBere Wahrscheinlichkeit hat, ihre
Gruppe dem Kinde zu ubergeben, als der Vater A.
Die Tabelle 19, S. 51, zeigt den merkwu.rdigen Befund, daB in den Ehen 0 X AB
alle Ausnahmen gegen die Bernsteinsche Regel bei den Muttern AB fest-
gestellt wurden; wir sehen in dieser Rubrik keinen einzigen Fall AB bei den
Muttern 0 2 ). Einige solche Falle finden sich im geburtshilflichen Material
bei Schneider, Klaften, Ohnesorge, Koller, bei uns, werden aber in der
letzten Arbeit von Preger im Schiffschen Laboratorium geleugnet. Manche
Autoren (Schiff, Thomsen, Snyder) fUhren daher die Falle, wo Mutter AB
O-Kinder und Mutter 0 AB-Kinder haben, auf irgendwelche Versuchsirrtumer
zuruck. Ich habe eingangs erwahnt, daB die Bernsteinsche Erbformel sich
quantitativ mehr der Realitat nahert und daB daher diese letzte Annahme
diskutierbar ist. Wir konnen aber anderseits an abnorme Genkonstellationen
denken oder an einen "falschen" Allelomorphismus, bei welchem die Gene fiir
A und B an die gegenseitigen Allelomorphen gekoppelt sind; es ware denkbar,
daB bei anderen Koppelungen, also wo A mit B auftritt, keine Entwicklung
moglich ist, eben wegen einer eventuellen Unmoglichkeit die O-Frauen zu be-
fruchten u. dgl. Die serologische Unvertraglichkeit zwischen Mutter und Frucht
in der oben erwahnten Kombination konnte dann sowohl vererbungstheoretisch
wie auch klinisch in Betracht kommen. Serologische Untersuchungen von nicht
ausgetragenen Foten waren hier von groBem Interesse.
Wir sehon demnach: erstenf', daB nur manche Gruppenkombinationen un·
gunstig zu sein scheinen; zweitens, daB gewisse Schutzmechanismen eine gruppen·
1) Anmerkung bei der Korrektur. Koller fand keinenZusammenhang zwischen
Gruppenfremdheit und Pathologie der Schwangerschaft.
2) Anmerkung bei der Korrektur. Ein solcher Fall findet sich bei Klieve
und Nagel.152
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fremde Schwangerschaft ermoglichen. Doch ist das Problem meiner Ansicht
nach erst angebahnt; ich betrachte die von uns erhobenen Befunde als einen
ersten und unvollkommenen Versuch, die Physiologie gruppenfremder Schwanger-
schaft unter Beriicksichtigung auch der geringeren abnormen Symptome zu
edassen.
In der Literatur wurde die Frage diskutiert, ob die Eklampsie Bfters
bei heterospezifischer Schwangerschaft auftritt bzw. durch sie bedingt wird.
Die erste Arbeit ging auf Dienst zuriick. Diese Arbeit, auf die namentlich
Ottenberg aufmerksam machte, blieb unbeachtet. Diesbeziigliche Unter-
suchungen wurden 1915 von Ottenberg vorgenommen und schlieBlich durch
Mc Quarrie, der im .Jahre 1923 die Schwangerschaftstoxikosen in 70% der
Eklampsiefiille bei heterospezifischer Schwangerschaft fand. Die meisten
Autoren fanden jedoch keine Koinzidenz (Ohavasse, AlIens, Trawlos,
Guerin, Vallman, Oaudier - Etoinan, Dossena, Oollon, Pistudi,
Zotter mann und Wildner, Ohnesorge, Oathala und Le "Bassle u. a.).
Ich konnte mit Zborowski mich ebenfalls nicht von den Zusammenhangen
zwischen Reterospezifitat der Schwangerschaft und Eklampsie iiberzeugen.
SchlieBlichhat Wilmer Allen 375 Gesunde und 104 Toxamien untersuchtund
fand eine heterospezifische Schwangerschaft bei Gesunden in 20,8 %, bei Toxamien
21,4%, also keine Differenz; ebensowenig Reim. Trotzdem findet man einige
Angaben, die dafiir sprechen konnten, daB eine Gruppenfremdheit einen er-
schwerenden oder krankheitauslosenden Faktor darstellt. So z. B. gibt
Schneider an auf 7 Eklampsiefalle 4mal Mutter 0, Kind AB; Klaften
publizierte 5 FaIle, davon 2 mal Mutter 0, Kind AB.
Meiner Dberzeugung nach ist die Biologie der gruppenfremden Schwanger-
schaft nochnicht geniigend edorscht. Auch auf geringere Symptome muB geachtet
werden. Nicht die Tatsache der Heterospezifitat an sich hat unter Umstanden Be-
deutung, sondern nur der Zusammenbruch der Schutzmechanismen, die die Grup-
penfremdheit erst zu einem pathologischen Agens erheben. So z. B. halte ich nicht
fUr ausgeschlossen, daB das syphilitische Gift, welches zuerst an den GefaBen
angreift, die Schranke zwischen Mutter und Frucht durchbrechen laBt und daB
an dem Tode der Frucht die serologische Unvertraglichkeit zwischen miitter-
lichem und kindlichem Blute mitschuldig ist. Der ungleichmaBige Ubergang
der positiven Wassermannschen Reaktion auf die Frucht hangt vielleicht mit
diesen oder ahnlichen Vorgangen zusammen. Dafiir sprechen manche Beobach-
tungen von mir und Zborowski iiber einen differenten Ausfall der WaR. bei
Neugeborenen verschiedener Gruppen, das Material ist aber fiir bindende Scbliisse
nochnicht groB genug, die Angaben vonKlaften (17Falle) sprechen eherdagegen 1).
Die Moglichkeit, daB bei groBen serologischen Differenzen die Befruchtung oder
die Entwicklung der Frucht gefahrdet ist, konnte eine groBe praktische Be·
deutung haben, da sie die Unfruchtbarkeit mancher Ehen bedingen konnte.
Es fallt z. B. auf, daB die Anzahl der Ehen, wo Mann und Frau bestimmten
Gruppen angehoren - und vice versa - Unterschiede aufweisen, und vielleicht
1) Es ware von groBem Interesse, die unerklarten Differenzen in der Wassermannschen
Reaktion bei Zwillingen in dieser Richtung zu priifen.Isoantik6rper in der Milch.
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spielen hier nicht Zufalle, sondern tiefere biologische Grunde eine Rolle 1). Bei
manchen Rassenmischungen steigt selbstverstandlich die Anzahl heterospezi.
fischer Schwangerschaften an, die oben erwahnten ungunstigen Momente hatten
dann eine groBe, nicht nur individuelle, sondern soziale Bedeutung, da manche
konstitutionelle, anthropologische oder physiologische Merkmale, die mit den
isoagglutinablen evtl. gemeinsam vererbt werden, bei Rassenmischungen be-
einfluBt und dem Untergange geweiht sein konnten. Auch fUr die Tierzucht
konnte die Tatsache, daB manche heterospezifischen Kombinationen ungunstig
sind (Fruchte von geringerem Gewicht geben u. dgl.) , vielleicht eine groBere
Bedeutung gewinnen. Daher sollte das Problem, weichen EinfluB die Hetero-
spezifitat auf die Pathologie der Schwangerschaft und Lebensaussichten der
Kinder hat, noch vertieft werden.
Anhang.
Mehrere Verfasser beschMtigten sich mit den Antikorpern, die man in der
Milch vorfindet. Harra Minoru und Rimpei Wakao fanden ungefahr in
der Halite der FaIle in der Milch dieselben Isoagglutinine wie im Serum; 20 %
der Frauen hatten negative Milch, 20 % enthielten dagegen Agglutinine gegen aIle,
sogar gegen das Blut O. Bei den Frauen der O-Gruppe findet sich in der Milch
das Anti-A haufiger als das Anti-B und auch fehlen die Isoagglutinine bei
A-Frauen haufiger wie bei B-Frauen. Das Colostrum agglutiniert die Blut-
korperchen aIler Gruppen in 1/3 der Falle. Heim sah, daB die Muttermilch
dieselben Isoantikorper enthalt wie das Serum, in wenigen Fallen fehlen sie.
1m Colostrum ist nach Heim die Gruppenreaktion verwischt: es treten fast
immer Zusammenballungen auf, selbst bei Zusatz von Eigenblut. Klare Agglu-
tinationsbilder kamen in dem viscosen Medium selten heraus. Wurden die Kinder
nicht angelegt, so verwischten sich die Agglutinationsbilder allmahlich auch im
Serum und nach 8-14 Tagen verhielt sich das Sekret wieder wie Colostrum.
Wir haben einige hundert FaIle untersucht und fanden, daB bei der A- und
B-Gruppe die Isoagglutinine ungefahr in der Halfte der Falle fehlten; bei der
O-Gruppe waren sie fast immer vorhanden. Die Fettkugelchen scheinen die
Agglutination unspezifisch zu hemmen (unv. Versuche).
Die Bedeutung der Gruppengleichheit der stillenden Frau und des Kindes
ist bis jetzt noch nicht untersucht worden, trotzdem das Problem von groBem
theoretischem und praktischem Interesse ist. Wir haben gesehen, daB die Organ-
flussigkeiten, Speichel, Vaginasekrete u. dgl., gruppenspezifische Hemmungen aus-
uben, also daB sie gruppenspezifisch differenziert sind; vermutlich trifft das auch
1) Es ist merkwiirdig, daB wieder in denselhen Kombinationen 0 X A und 0 X AB
Differenzen herauszukommen scheinen (hei Furuhata findet man das gleiche).
Vater
o
Mutter
Zahl der Eheu
233 ± 9,5
275 ± 10,2
d = 42 ± 13,9
o
AB
53 ± 4,8
AB
0
35 ± 3,9
d - 18 + 6,2
Man soUte in Zusammenhang damit die Geschlechtsverteilung der Gruppen einer erneuten
Priifung unterziehen (siehe auch 0 p pen h e i m und V 0 i g t).
A
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ftir die Milch zu. Es ware zu untersuchen, ob die Gruppenfremdheit oder das
Vorhandensein der Isoantikorper in der Milch gegen das Blut des Kindes
doch nicht gewisse, wenn auch geringe mittelbare Schadigungen hervorruft.
Auf eine Moglichkeit mochte ich noch hinweisen: Wir wissen, daB die Antikorper,
die von einer fremden Tierart stammen und passiv dem Organismus zugefiihrt
werden, nur kurze Zeit zirkulieren. Es ware denkbar, daB sich dies auch auf
Gruppenfremdheit bezieht und daB daher Antikorper, die das Kind von der
gruppenfremden Amme bekommt, weniger "haltbar" sind. Falls dies richtig ist,
so waren gruppengleich gestill~e Kinder im Kampfe ums Dasein etwas besser
gestellt als die gruppenfremden, und zwar in der Zeit, wo die Kinder noch tiber
keine eigenen Antikorper verftigen. Es ware daher von Interesse, die Antikorper-
werte etwa von gruppengleichen und gruppenfremden Ammen gestillten Saug-
lingen zu verfolgen.
8. Dber die chemische Charakterisierung isoagglutinabler Substanzen
des Menschenblutes.
Die Arbeiten der letzten drei Jahre von Landsteiner und van der Scheer,
Schiff undAdels berger, Sachs und seinenMitarbeitern Dolterund Wite bski
haben unsere Kenntnisse von der chemischen Struktur isoagglutinabler Sub-
stanzen wesentlich erweitert. Der Fortschritt wurde namentlich dadurch be-
dingt, daB man gruppenspezifisch wirkende Immunsera benutzte und dadurch
scharfere Ausschlage erhielt als mit den normalen Is08ntikorpern. Ich mochte
daher in einigen Worten tiber die gruppenspezifischen Heteroimmunagglutinine
berichten.
v. Dungern und Hirszfeld haben zuerst (1911) gruppenspezifische Immunagglu-
tinine dargestellt. 1m Jahre 1921 folgten die Arbeiten von Kollmer und Trist und
namentlich von Hoocker und Anderson. Man erhalt durch Immunisierung mit Mensehen-
blut zunaehst Sera, die mit den BIutkorperehen aller Gruppen reagieren, trotzdem der Titer
fiir die homologe Blutart gewohnlich hoher ist. Absorbiert man ein solches Serum mit
Menschenblut der Gruppe 0, so lassen sich haufig stark wirkende, gruppenspezifisehe Immun-
agglutinine naehweisen. Es ist bemerkenswert, daB manchmal nach Injektion des Mensehen-
blutes der Gruppe 0 Agglutinine entstehen, die das betreffende O-Blut starker fallen (H 0 0 e ker
und And er son, eigene Beo baehtungen). Dasselbe laBt sieh auch manchmal mit Hille normaler
tierischer Sera beobaehten. Fiir Bildung von Anti-A eignen sich hauptsaehlich solehe Tiere,
die normale Anti-A bereits enthalten (Dolter, Hirszfeld und Halber).
Verfasser, die sich um die Klarlegung der chemischen Grundlagen beson·
ders verdient gemacht haben, gingen von verschiedenen Gesichtspunkten aus.
Landsteiner und van der Scheer stellten fest, daB die Forssmanschen
Lipoide durch Schweineserum zu einem Vollantigim verwandelt werdlm konnen.
In Fortsetzung dieser Arbeiten fanden sie, daB auch in den Blutkorperchen, die
kein Forssmansches Antigen enthalten, in Alkohol Substanzen tibergehen konnen,
die, mitSchweineserum injiziert, Antikorper hervorrufen; es existieren somit
verschiedene Lipoide auch von nicht Forssmanschem Typus, die den Hapten-
charakter haben (s. auch Sac h s und seine Mitarbeiter). Bei systematischer
Untersuchung stellte sich nun heraus, daB die gruppenspezifischen
Substanzen ebenfalls alkoholloslich sind und mit gruppenspezi-
fischen Immunagglutininen Fallungen geben. Schiff und Adels-
berger haben andererseits beobachtet, daB nach Immunisierung mit A-BlutLipoid16s1ichkeit de, Gruppenbestandteile.
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Antikorper gegen Hammelblut und Forssmansches Antigen entstehen, sowie daB
Hammelblutamboceptoren gruppenspezifische Differenzierung des Menschen-
blutes A ermoglichen. Dolter bestatigte und erweiterte die Befunde von
Schiff und Adelsberger, indem er namentlich auf Komplementbindung mit
alkoholischen Extrakten aus dem Menschenblut A bzw. B untersuchte.
Die alkoholischen Extrakte aus Menschen- und Hammelblutkorperchen zur Komplement-
bindung und Ausflockungsreaktion werden nach der Vorschrift von Dolter in folgender
Weise zubereitet: Die defibrinierten Blutkorperchen bzw. die zerkleinerten Blutkuchen
werden dreifach mit Kochsalzlosung gewaschen und zentrifugiert; zum Sediment 95 proz.
Alkohol im Verhaltnis 1 : 6 zugefiigt, tiichtig aufgeschiittelt, zunachst 8 Tage im Brut-
schrank (37°) aufbewahrt und schlieBlich durch Papierfilter filtriert. Zur Reaktion werden die
Antigene mit physiologischer Kochsalzlosung im Verhaltnis 1: 6 verdiinnt, wobei 1 Teil Koch-
salz16sung sch nell und nach 20 Sekunden die iibrigen 4 Teile Kochsalzlosung schnell zugefiigt
werden.
Landsteiner und va n der Scheer bereiten die Extrakte auf folgende Weise:
20 ccm Oxalatblut zentrifugiert und dreimaI gewaschen, zum Bodensatz 50 ccm 95 proz.
Alkohollangsam unter Schiitteln zugesetzt. 24 Stunden bei Zimmertemperatur stehenlassen,
abfiltrieren, zum Bodensatz 20 ccm 95 proz. Alkohol zusetzen. Die beiden alkoholischen
Extrakte werden filtriert und auf 10 ccm konzentriert, nach Abkiihlen wicder filtriert. DeI'
gebrauchsfertige Extrakt wird durch Zusatz von 5 Teilen Kochsalz zu 1 Teil Extrakt her-
gestellt, wobei die Stabilitat des Extraktes durch die Geschwindigkeit des Zusatzes reguliert
wird. Die verschiedenen Blutsorten verhalten sich etwas verschieden, was kleine Ande-
rungen in der Technlk notwendig macht.
Nach den Untersuchungen von Brahn und Schiff scheint es, daB die
Sache etwas komplizierter ist. Eine gruppenspezifische Fraktion ist alkohol-
lOslich und unloslich in Ather und Wasser: gruppenspezifisches Lipoid. AuBerdem
scheint aber noch eine gruppenspezifische EiweiBfraktion zu bestehen, Fraktion R.
Diese letzte reagiert mit normalen Isoagglutininen, wahrend die alkoholische
Fraktion normale Isoagglutinine nicht bindet, wohl aber eine Komplement-
bindung mit Immunseren gibt.
Die Alkoholloslichkeit der gruppenspezifischen Bestandteile legte den Gedanken
nahe, daB es sich um Substanzen handelt, die dem Forssmanschen Antigen ahn-
Iich sind. Die isoagglutinablen Substanzen sind auch in der Tat koktostabil und
konnen auf 120° erhitzt werden (Schiff und Adels berger, Dolter). Nach der
Immunisierung mit A-Blut entstehen viel haufiger Hammelbluthamolysine als
nach Injektion des 0- oder B-Blutes. Es fragt sich somit, inwieweit dieselbe gruppen-
spezifische Substanz, die in Alkohol iibergeht, mit dem isoagglutinablen Receptor
identisch ist und inwieweit die isoagglutinablen Substanzen eine Verwandtschaft
mit dem Forssmanschen Antigen haben. Ich habe mich mit Frl. Halber mit
der Frage befaBt, und wir kamen zu Schliissen, die in manchen Punkten von
der Auffassung von Schiff und Adelsberger und Dolter abweichen. Immu-
nisiert man Tiere mit A-Blut, so entstehen im Sinne von Schiff und Dolter
Antikorper, die unter Komplementbindung mit A-Extrakten reagieren, ohne die
geringste Komplemcntbindung mit den 0- oder B-Extrakten zu geben. Die
Fallungsreaktionen sind hier haufig weniger spezifisch. Solche Anti-A-Sera geben
haufig Komplementbindung und Fallung mit den Extrakten aus Meerschwein-
chen oder Pferdeniere und enthalten Hammelbluthamolysine, manchmal aber
losen sie das Hammelblut auf, reagieren aber nicht mit dem Forssmanschen An-
tigen sensu strictu. Ahnliche Beobachtungen erhoben La ndstei ner und156
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van der Scheer sowieHesse. Andererseits sindgroBe Widerspruche in bezug auf
die Anwesenheit der Anti-A-Antikorper in Hammelblutamboceptoren vorhanden,
Schiff und Adelsberger beschrieben solche Sera, Dolter fand sie in einem
Fiinftel der FaIle, wir dagegen auf Dutzende von Seren, die wir darauf unter-
suchten, nur ganz selten. Wir sehen somit, 1. daB es Anti-A-Sera gibt. die mit
dem Forssmanschen Antigen nicht reagieren, 2. daB es Anti-Hammelblutsera
gibt, die das Menschenblut A nicht beeinflussen. Schlie.Blich wurde auch wieder-
holt festgestellt, daB das Menschenblut A aus den Anti-Hammelseren keine
wesentlichen Mengen der Hammelhamolysine wegnimmt und daB das Hammel-
blut aus den Anti-A-Seren keine Antikorper fur das Menschenblut A absorbiert.
Durch Absorption mit den A-haltigen Schweineblutkorperchen konnten die
gegen das Menschen-A gerichteten Antikorper absorbiert werden, wahrend die
unempfindlichen Schweineblutkorperchen keine Antikorper absorbieren, das
Hammelblut absorbierte dagegen diejenigen gegen das Forssmansche Antigen ge-
richtetenAntikorper, nicht aber gegendasMenschenblutA (Witebsky). Sachs
und seine Mitarbeiter erklaren dies im AnschluB an Schiff dadurch, daB die Blut-
korperchen eine Strukturmosaik darstellen, wobei manche Receptoren zwischen
dem Menschen - A - Blut und Forssmanschem Antigen usw. identisch sind. Wir
haben aufmerksam gemacht, daB eine solche Auffassung nur dann zwingend ist,
wenn sich Zusammenhange immer nachweisen lassen. Nun aber gibt es starke
Antihammelsera ohne Anti-A und Anti-A-Sera ohne Forssm~nsche Antikorper.
Die angeblichen gemeinsamen Receptoren lassen sich demnach haufig gar nicht
nachweisen. Wir konnen nicht sagen, ob es sich um einen ahnlichen Grundbau
mit teilweise differenten einzelnen Seitenketten handelt, oder ob unabhangige
Elemente, die haufig (aber nicht immer) durch ein besonderes Prinzip zusammen-
gehalten werden. Eine einfache Identitat zwischen dem Bestandteil A und dem
,'Forssmanschen Antigen laBt sich aber unmoglich postulieren. Die Verschieden-
heit der Ergebnisse zwischen den einzelnen Forschern muB einen tieferen biolo-
gischen Grund haben, sie hangt anscheinend von individuellen Eigenschaften
der benutzten Blutsorten und der immunisierten Kaninchen abo Wir haben
mit Frl. Halber einige Hypothesen zur Erklarung dieser Differenzen zur Dis-
kussion gestellt, die ich hier in Kiirze wiedergeben mochte. Es ware moglich,
daB das Forssmansche Antigen bei manchen Menschen als ein von A verschie-
dener Bestandteil vorhanden ist, der aber mit A haufig zusammen vorkommt.
Andererseits mussen wir betonen, daB der A-Bestandteil bei Schweinen, Ham-
meIn, ja sogar bei Rindern (wo das Forssmansche Antigen fehlt) nachgewiesen
wurde; die Injektion eines Hammel-A-Blutes muBte bei geeigneten Tieren
(mit normalem Anti-A) eine Anti-A-Bildung bewirken, daraus kann man aber
noch nicht schlieBen, daB das Forssmansche Antigen und A identisch seien.
Es ist somit moglich, daB A bei den Hammeln in Deutschland haufiger vor-
kommt, wodurch die Differenzen zwischen den Befunden von S chi f fund Sac h s
einerseits, uns andererseits erklart werden konnte. Es schien uns nicht moglich,
auf Grund des gemeinsamen Vorkommens allein identische Strukturelemente an-
zunehmen, da uns die Vererbungsforschung viele Beispiele gibt, daB phano-
typisch durchaus differente Merkmale zusammen vererbt werden konnen.
Die Differenzen k6nnten auch durch verschiedene Reaktionsfahigkeiten der
immunisierten Kaninchen erklart werden. Nur manche Tiere liefern nach derLipoidloslichkeit der Gruppenbestandteile.
157
Injektion von A - Blut Anti-Forssman-Sera. Nun wissen wir, daB nach In-
jektionen von A-Blut auch Anti-B-Antikorper gelegentlich entstehen konnen
(Dolter). Dolter betont, daB hauptsachlich solche Kaninchen nach der
Immunisierung mit Hammelblut Anti-A-Antikorper produzieren, die normale
Anti-A-Agglutinine enthalten. Wir konnten nun mit Frl. Halber fest-
stellen, daB unspezifische Reize (Milch, Pferdeserum) bei geeigneten Tieren
eine Anti-A-Erhohung bewirken, die der Injektion mit Hammelblut nicht
nachstand. Wir vermuten also, daB die Zelle auf bestimmte Reize mit
einer vorge bildeten, serologischen Leistung reagiert, ohne daB
spezifische Beziehungen zwischen der injizierten Substanz und den
durch sie ausgelosten Reaktionskorpern bestehen. Uberdie Ursache und
nahere GesetzmaBigkeiten solcher "unspezifischen" Reaktionen werde ich
in dem Kapitel tiber die Konstitutionsserologie nahere Vorstellungen zu ent-
wickeln versuchen.
Die Autoren, die eine "teilweise" Identitat postulieren, nehmen dagegen
an, daB die zwischen dem Forssmanschen Antigen und dem Bestandteil
A gemeinsamen Elemente nur in dem einen Antigen zur Geltung kommen,
im anderen dagegen im gewissen Sinne unterdrtickt werden. Da der A-Bestand-
teil haufig Anti-Forssman-Sera gibt, die Anti-Forssman-Sera aber nur selten Anti-
A-Antikorper (wenigstens bei unseren Tieren), so mtiBte man annehmen, daB die
Substanzen des Hammelblutes oder Meerschweinchenniere polyvalente, antigen
sehr wirksame Substanzen enthalten, die die zwischen A und Forssmanschem
Antigen gemeinsame Bestandteile nicht zur Geltung kommen lassen (Konkur-
renz der Antigene).
Dieses Problem, daB eine Substanz X Anti-Y-Antikorper hervorruft, trotz-
dem durch homologe Anti- Y-Sera das Antigen Y im X nicht oder wenigstens
selten nachweisbar ist, hat eine prinzipielle Bedeutung, und eine sichere Erklarung
kann daftir noch nicht gegeben werden; es konnen mehr Moglichkeiten in Be-
tracht kommen, die man noch nicht im einzelnen experimentell verifiziert hat.
Wahrend es mit Leichtigkeit gelingt, in vitro den gruppenspezifischen
Charakter namentlich der A -Lipoide zu demonstrieren, ist dies viel schwerer
durch die Immunisierung nachweisbar.
Witebsky gelang es, gruppenspezifische Lipoidantisera durch Injektion
von Gruppenlipoiden zu erzeugen. Die Protokolle von Wit e b sky, sowie unsere
eigenen zeigen jedoch, daB dies relativ selten gelingt. Die derart gewonnenen
Lipoidantisera weisen manchmal eine so starke Allgemeinquote auf, daB es haufig
nicht gelingt, ein Uberwiegen des homologen Extraktes zu erkennen. Die Lipoid-
A-Antisera waren in den Versuchen von Witebsky den Antierythrocytenseren
durchaus ahnlich. Sie losten das Menschenblut der Gruppe II, das Hammelblut,
sowie diejenigen Schweineblutkorperchen, die den Receptor A enthielten, auf.
Es fallt aber auf, daB in diesen Fallen nach der A-Lipoidinjektion eine Agglu-
tininbildung ftir die Rlutkorperchen A auftritt. Wir sehen sonst, daB nach In-
jektion von Blut- oder Bakterienlipoiden keine Agglutinine fur Zellenarten,
aus welchen die betreffenden Lipoide extrahiert werden, entstehen.
Es ist auBerdem merkwiirdig, daB die Anti-A-Antikorper lediglich mit alko-
holischen Extrakten, und zwar schon ohne Absorption, aus A-Blut reagieren,
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trakte aus allen Blutsorten beeinflussen. Der gemeinsame Bestandteil zwischen
A-, 0- und B - Extrakt kommt somit nach der Injektion des A-Blutes nicht
zur Geltung. Ich mochte die verschiedenen Erklarungsmoglichkeiten hier nicht
diskutieren und verweise auf unsere Mitteilung mit Frl. Ralber (Zeitschr. f.
Immunitatsforsch. u. expo Therapie, Orig. Bd.48, S. 34. 1926).
Die Alkoholloslichkeit isoagglutinabler Substanzen ist sicber, und nur die Be-
ziehungen zum Forssmanschen Antigen unterstehen der Diskussion.
Die Tatsache der Alkoholloslichkeit und Koktostabilitat isoagglutinabler
Substanzen laBt es als moglich erscheinen, daB evtl. bei Mumien die iso-
agglutinablen Substanzen nachgewiesen werden. (Die Bedeutung derartiger
Untersuchungen liegt auf der Hand.)
Ich mochte noch auf den Vorgang der Isoagglutination eingehen.
Die Suspensionsstabilitat der Erythrocyten hangt von ihrer Ladung ab; physi-
kalisch unterscheidet sich die Isoagglutination nicht von anderen Formen der
Agglutination und beruht anscheinend auf Ladungsanderungen (Schutz und
Wohlisch).
Genauere diesbezugliche Untersuchungen wurden von russischen Forschern
angesetzt. Vera Schroder hat zuerst mit Skadowski die Potentialdifferenz
der menschlichen Erythrocyten verschiedener Gruppen in den isoagglutinierenden
Seren festgestallt.
Es wurde die Kataphoresekammer von Northrop unter Anwendung des Gleichstroms
von no v einer Stromstarke von 3 Milliampere und PotentialgefaIle 4 V per Zentimeter
benutzt. Die Erythrocyten in einer 8proz. SacharoselOsung mit Phosphatpuffer PH 7,8 ge-
waschen. Nach 30 Minuten langem Verweilen im Serum kamen sie samt dem Serum in
die Kataphoresekammer, wo ihre Bewegungsgeschwindigkeit in einem Fiinftel der Kammer-
tiefe mit Hille eines Metronoms gemessen wurde, durch die Anzahl der Sekunden ausgedriickt,
welche notig war, urn die Erythrocyten iiber ein bestimmtes Intervall des Okularmikrometers
- 88 zu transportieren.
Die geringste absolute Ladung (12-18 Millivolt) wurde fUr die Erythrocyten
der Gruppen A, B und AB im Serum 0 bei starker Agglutination beobachtet,
die groBte absolute Ladung 25-26 Millivolt bei den Erythrocyten im Serum
der Gruppe AB bzw. bei Erythrocyten der Gruppe 0 in anderen Sereno Die
Isohamagglutination wird demnach stets von einer Verminderung
der Erythrocytenladung begleitet. Die Ladung muB demnach bis zu
einem kritischen Potential herabgesetzt werden, damit die Agglutination eintritt.
Es wurde auch die Wirkung der aktuellen Reaktion auf die Erythrocytenladung
studiert, indem das Serum durch Zufugung von Phosphorsaure angesauert und
dadurch eine Agglutination bedingt wurde. Bei PH 6,5-6,7 wird die negative
Erythrocytenladung sehr stark herabgesetzt. Die Dberfiihrung der Erythrocyten
zu einer schwach positiven Ladung und eine mittelstarke Agglutination wurde
schon bei PH 5,6 beobachtet.
Die Koeffizienten Albumin-Globulin bzw. Pseudoalbumin, Pseudoglobulin sind
aus folgender Tabelle ersichtlich:
Tabelle 61.
o
Mittelwert .Albumin-Globulin .
Mittelwert Pseudo-Euglobulin
I
A
1,771 1,74
5,36 5,16
BAB
1,45
3,981,71
4,39159
Physikalische Analyse der Isoagglutination.
Der Koeffizient in der Gruppe B scheint niedriger zu sein, was auf einen
reicheren Gehalt an Globulinen hinweisen wiirde. Es scheint, daB, je reicher ein
Serum an Globulin ist, desto intensiver geht die Agglutination vor sich, doch
ist die gruppenspezifische Agglutination nicht mit der Verschiedenheit der
Koeffizienten zu verkniipfen. Absorbiert man die Isoagglutinine, so verbindet
sich der relative Gehalt an Globulinen bzw. Euglobulinen. Die Euglobuline sind
demnach mit den Isoagglutininen zu verkniipfen1 ). Die Tatsache der Euglobulin-
verminderung im Serum nach der Agglutination wird als Resultat eines Ab-
sorptionsprozesses angesehen. Die Erythrocytenagglutination findet bei einer
Reaktion PH 7,35-7,45 statt, wobei die Globuline, und zwar die Euglobuline,
nahe ihrem isoelektrischen Punkt sind und daher leicht absorbiert werden.
Es laBt sich aber noch nicht entscheiden, ob primar die Isoagglutinine gebunden
werden, wobei die Euglobuline, die sich nahe ihrem isoelektrischen Punkt be-
finden, absorbiert wurden, oder ob die Euglobulinabsorption als ein primarer
Vorgang die Erythrocytenladung vermindert.
Interessante Untersuchungen und Uberlegungen stammen auch von Koni-
kow her. Die Erythrocyten konnen als ein amphoteres EiweiB betrachtet werden,
mit dem isoelektrischen Punkt PH 5. Bei hoheren Werten von PH funktioniert
das StromeiweiB als Anion. Verfasser vermutet, daB das Agglutinin als Kation
fungiert. Er erklart das Phanomen, daB unterhalb PH 5 die Agglutination ver-
schwindet, damit, daB bei diesem PH das StromeiweiB nicht mehr als Anion
sondern als Kation auftritt. Nun stellt Verfasser fest, daB oberhalb PH 9 die
Agglutination ebenfalls ausbleibt. Dies wird dadurch erklart, daB oberhalb PH 9
das Agglutinin seinerseits nicht mehr als Kation, sondern als Anion auftritt,
und daher mit dem Stroma Anion nicht zu reagieren vermag. Folgendes Schema
demonstriert das Gesagte:
Tabelle 62.
PH
Agglutinine .
Stroma . . .
9
8
7
6
j
I 4 I 3
II
II
+ + + '+
+ + +
Das Schema zeigt, daB nur zwischen PH 6-9 das Stroma und das Agglu-
tinin entgegengesetzt geladen sind und daher miteinander reagieren konnen.
(Siehe auch Szent-Gyorgy, v. Groer.) Verschiedene Antigene bzw. Aggluti-
nine haben wahrscheinlich differente isoelektrische Punkte, so daB das Schema
nur annahernd gelten kann. Die Wirkung der Elektrolyte bei der Agglutination
wurde bekanntlich von Bordet so aufgefaBt, daB die Elektrolyte fUr die Fallung
nicht aber fUr die spezifische Bindung notwendig sind. Nach den Versuchen des
Verfassers nimmt aber das Salz Anteil an der Verbindung Antigen-Antikorper.
Bei schwachen Salzkonzentrationen fehlt die Agglutination bzw. ist schwach.
Von einem bestimmten Punkt steigt der Titer des Serums steil an und erreicht
das Maximum, urn bei weiterem Ralzzllsatz abzllnehmen. Nllr bei bestimmten
Salzmengen, z. B. fiir NaCI zwischen In!tso und "'/180 wird die Kurve gerade
und driickt damit eine Proportionalitat zwischen der zugesetzten Salzmenge
und der Agglutination aus. Ein jedes Salz hat eine charakteristische Schwellen-
1) Anm. b. d. Korr. Nach Bleyer befinden sich die Isoagglutinine hauptsachlich an
den Euglobulinen, ganz wenig an den Pseudoglobulinen.160
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konzentration, wo es eben zu wirken beginnt, und eine andere, wo es die maximale
Wirkung entfaltet. Verfasser stellt sich vor, daB das Salz an der Verbindung
teilnimmt, so daB die Verbindung Antigen-Antikorper folgende Formel hat:
Stroma-Na
I
I
Agglutinin-CI,
wobei Nebenvalenzen denkbar sind. Das Zustandekommen der Agglutination
ware somit an das Vorhandensein einer negativen Ladung des Stromas, positiven
Ladung des Agglutinins und einer gewissen Salzmenge notwendig, wodurch der
Schwellenwert des letzten erklart wird. Die Erhohung der Salzkonzentration
uber ein gewisses MaB vermindert nach dem Massenwirkungsgesetz die elektro-
lytische Dissoziation der reagierenden Substanzen, wodurch Verfasser die Salz-
optima und Abschwachung der Reaktion beim Uberschreiten einer gewissen
Salzmenge erklart. Das Salz wirkt demnach bis zu einem gewissen Grade als
ein Zement fur die Verbindung Antigen-Antikorper.
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Rein historisch gehen die Beobachtungen uber die Isoagglutination bei Men-
schen auf die KIinik zuruck. Bekanntlich glaubte man, daB der Vorgang der
Isoagglutination bei bestimmten Krankheiten auftritt (Krebs, Malaria und der-
gleichen). Diese Deutung wurde nun durch die Landsteinersche Entdeckung
zunachst widerlegt, so daB man lange Zeit nicht mehr an einen Zusammen-
hang mit den pathologischen Vorgangen gedacht hat. Erst der Aufschwung der
modernen Konstitutionslehre hat es bewirkt, daB man nach Zusammenhangen
zwischen Anfalligkeit ffir bestimmte Krankheiten und GruppenzugehOrigkeit ge-
sucht hat. Diesbezugliche Literatur ist in standigem Wachstum begriffen; ich
werde einige Arbeiten referieren, trotzdem sie weder theoretisch noch experi-
mentell den Sachverhalt erschopfen.
Alexander untersuchte je 50 FaIle von Tuberkulose, Lues und Tumor und
fand in Prozenten folgende Zahlen:
Verf. schlieBt,
Ta belle 63.
daB die Tumor-
Gruppen
Normal
Tuberkulose
Lues
Tumoren
kranken haufiger
46
50
48
28
0
die Gruppe B und
34
28
36
A
38
AB aufweisen als
B
12
12
12
32
der Durchschnitt
4
AB
4
4
12
der Bevolkerung.
GroBere Versuchsreihen verdanken wir Buchanan und Higley, die gleich-
zeitig auch die Nationalitat der Kranken berucksichtigten. Verff. untersuchten
uber 2800 Patienten, die insgesamt folgende Tabelle ergeben:
Die Zahlen entsprechen
Tabelle 64.
ungefahr dem Durchschnitt
o
A
B
der gemischten Bev61kerung
in Amerika, eine groBere
46,85
40,45
9,09
3,31
Krankheitsresistenz irgendeiner Gruppe laBt sich hier nicht konstatieren. Die
Gruppenzahlen im Zusammenhang mit der Nationalitat sind ziemlich groB und161
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miissen im Original nachgelesen werden. lch greife einige Krankheitsbilder
heraus, die besonders zahlreich reprasentiert sind:
Ta belle 65.
I
0
Carcinom
PerniziOse Anamie
SekuncIare Anamie
Gallenblasenkrankheiten
Chronische Geschwiire
Gelbsucht
A
I
47,94
41,35
42,26
53,91
59,30
36,99
40,75
44,20
42,26
35,39
31,97
47,97
I
BABZusammen
7,53
lO,06
lO,72
7,38
4,65
11,563,76
4,37
4,63
3,40
4,07
4,04292
457
194
176
172
173
I
I
I
Verff. selbst schlieBen einen Zusammenhang mit der Gruppe aus, da der
Vergleich zwischen der Gruppenhaufigkeit der Nationalitat, zu denen die Kranken
gehorten, ungefahr der Gruppenformel der Kranken entsprach. Man sieht immer-
hin auffallend hohe Zahlen fUr die O-Gruppe bei chronischen Geschwiiren, bei
Gallenblasenkrankheiten, und es konnen hier noch nicht naher bekannte Stoff-
wechselanomalien nnd dergleichen in Betracht kommen.
Johannsen fand in Danemark fiir Krebs folgende Zahlen:
Ta belle 66.
I
Tumoren .
N ormale Bevolkerung
I
0
I
38
43
!
I
AiB
49
42I8
12
I
ABZusammen
5
3263
512
Es scheint somit vielleicht, daB in Danemark die Gruppe A anfalliger und die
Gruppe B im Gegenteil weniger empfanglich ist (im Gegensatz zu Alexander).
Die Abweichungen wiederholen sich bei bestimmten Tumoren. SO Z. B. auf
107 Frauen mit Uteruscarcinom wurde gefunden 0 = 35%; A = 54; B = 7;
AB = 4. Die aufgestellten Zahlen gelten fiir Eingeweidekrebse und Sarkom,
nicht fiir Hautepitheliome. 1m Greisenalter solI eine Verschiebung der Gruppen-
formel stattfinden, indem die Prozentzahlen fUr 0 und B steigen (s. spater
Thomsen S. 172).
Dossena und Lenzara geben fiir Italien an (gyn. Material):
Ta belle 67.
I
Benigne Tumoren
Maligne Tumoren
Zusammen Tumoren .
0
41,3
47,2
44,1
IABIABZusammen
i43,6
39,7
41,712,6
lO,5
11,6i2,29
2,6
2,487
76
163
I
I
Die Zahlen geben vielleicht eine Erhohung bei der O-Gruppe.
-aber die Gruppenhaufigkeit und Krebs sind zuletzt folgende Arbeiten er-
schienen:
Ta belle 68.
Krebs0A
Hans Hirschfeld u. A. Hi ttmair (Berlin)
Schiff und Ziegler (normal) .
Otto Hoche und Paul Moritsch (Wien)
Normale Bevolkerung .37,5
37,8
35,2
33,140,0
39,4
35,2
39,9
Hirszfeid, Koustitutionsseroiogie.
I
B
17,0
16,4
11,4
20,1
I
\
i
AB
5,5
6,4
18,0
6,9
11
IZusammen
150
\162
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Dujarric de la Riviere und Kossovitz fanden bei 50 Krebskranken
dieselben Werte wie normal. Weitzner und Berndieu finden bei den
Krebskranken auffallend viel AB; man muB aber, wie dies Schiff richtig
bemerkte, an die durch das Senkungsphanomen bewirkte Tauschung der AB-
Gruppe ,denken. Auch Pfahler und Wiemann konstatieren keine besondere
Pradisposition irgendeiner BIutgruppe fur Tumoren. Streng und Ryti findell
eine leichte Erhohung der A-Gruppe bei Carcinom- und Sarkomkranken:
Tabelle69.
AB
16,71 5,0
17,0
6,7
Zusammeu
60
5132
Verff. ziehen aus dieser Differenz keine Schlusse und regen weitere Unter-
suchungen an.
Mironescu und Stefanay teilen eine kleine Statistik uber die Gruppen-
verteilung bei Infektionskrankheiten mit:
Ta belle 70.
Masern .
Keuchhusten
Scharlach . .
Typhus . . .
0ABABZusammen
17
8
6
535
5
14
1784
1
5
664
14
36
36
13
8
Die Deutung solcher Protokolle unabhangig von der geringen Zahl der FaIle
ist dadurch erschwert, daB wir nicht die Disposition, sondern die Erkrankung
selbst statistisch berucksichtigen, so daB der EinfluB auBerer Momente in un-
berechenbarer Weise hineinspielt. Ich habe daher mit meiner Frau und Dr. Brok-
man die Beziehungen zwischen den Gruppen und der Schickschen Reaktion
untersucht. Unsere Befunde ergaben keinen direkten Zusammenhang. Da die
Zahlen relativ niedrig waren, hat auf meine Vcranlassung Dr. Kaczynski die
Schick'lche und Dicksche Reaktionen bei Soldaten unter Berucksichtigung
der Gruppe angesetzt.
Tabelle 71. Schicksche Reaktion und Gruppenverteilung.
Gruppeu
Positiv
,
0
A
B
AB
13,8
17,3
13,2
12,0
Pseudoreaktion
Negativ
positiv
49,2
48,4
54,2
48,0
10,6
9,2
10,6
18,6
I
Zusammen
negativ
26,3
376
24,S
466
21,9
234
21,3
75
I
Summa 1151
Tabelle 72. Dicksche Reaktion und Gruppenverteilung.
Gruppen
0
A
B
AB
I
Positiv
Negativ
I
18,6
25,2
24,8
19,5
61,9
56,6
50,8
59,7
II
I
Pseudoreaktion
-posit~i~gativ
5,8
2,2
8,1
8,5
I
I
Zusammen
13,6
381
15,9
480
16,2
246
12,1
82
Summa 1189
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Es ware denkbar, daB im erwachsenen Alter bei Angehorigen vcrschiedener
Gruppen keine Differenzen in der Empfanglichkeit fUr Diphtherie oder Scharlach
nachweisbar sind, wohl aber bei kleinen Kindem, bedingt durch Unterschiede
im Tempo der serologischen Reifung. Diesbezugliche Untersuchungen in aus-
reichender Menge liegen aber nicht VOL
Die bisherigen Ergebnisse sprechen jedenfalls gegen einen direkten Zusammen-
hang zwischen der Disposition fUr Scharlach und Diphtheric und der Gruppcn-
zugehOrigkeit.
Straszynski fand in Polen bei Prurigo Zahlen. die vielleicht eine gewisse
Unempfanglichkeit der Gruppe A anzeigen.
Ta belle 73.
Prurigo Hebrae
. . . . . . ..
Tbe. cutis . . . . .
oAB
48,7 %
1910,2 %
438,4 %
15
2852 %
/e
13
0;'-
Ie
7
Psoriasis.
.
Zusammen
2,5 %
139
;0~1- 0
,0
I
----I
5·
28,1% 143,7%
9
I
14
0/
/u
0
25
18,7% i 9,3%
6
I
3
32
%----;,7 % ---~--
--;~V61~~~l~ng P~l~~--.-.-1 32~~ % I-;;~ % I-;:'~ %- 1-;'11%ul_~:~:__
Dermatosis . . ~~~-.-:-.-. -.
l'l"ormale
_~i _ _
I
AB
.
-;~;%-;9,5 %i~,6
Poehlman findet bei 100 Psoriasiskranken eine leichte Pradisposition der
O-Gruppe (54% gegenuber Normalen 41,5%, A 28% gegenuber 42,3%).
Frl. Amsel und Frl. Halber haben in meinem Institut die Zusammen-
hange zwischen dem Ergebnis der Wassermannschen Reaktion und der Gruppen-
zugehorigkeit an uber 2900 Fallen untersucht. Wir haben die Blutgruppen zu-
nachst bei allen Patienten bestimmt, die mit luetischer Anamnese zur Wasser-
mann - Reaktion gcschickt wurden. Das Ergebnis illustriert folgende Tabelle:
Ta belle 74.
Gruppe
o
A
B
AB
Summa
Lues
--~bsol~tl-
552
668
371
145
1736
I
.
I. absoh;t;--c---.y;
Gesunde Beviilkerung
~-%-- -~-
31,2
38,4
21,:~
8,3
I
32,6
4002
37,8
4651
20,5
2526
11_16_--+_ _9:-,1_ _
12295
Die Versuche ergeben, daB keine groBere Empfanglichkeit irgendeiner Gruppe
fUr Luesinfektion besteht, da die Gruppenverteilung bei luetischen Individuen
dem Durchschnitt der Bevolkerung· entsprach. Sehr interessante Resultate
wurden dagegen gewonnen, als man das Material nach dem Ergebnis der Wasser-
mannschen Reaktion und der Anamnese geordnet hatte.
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Tabelle 75. Ergebnis der Wassermannschen Reaktion bei Individuen ver-
schiedener Blutgruppen nach Amsel-Halber.
Unbehandelte Lues
Gruppen
0
A
B
AB
positiv
abs. I %
55
51
25
2
94
98
I
I
-- - -
2
1
Behandelte Lues
positiv
abs. I %
negativ
abs. I %
3,6
2,0
135
258
155
62
I 1
30
47
49
51
Zweifelhafte Fiille
negativ
I abs. I %
312
286
159
58
positiv
abs. I %
70
52
50
48
48
72
I 10
13
13
;; I 19
I
I
I
negativ
abs. I %
I
I
430 I 90,0
451 I 86,3
212 86,9
98 I 81,0
Die Tabelle zeigt, daB die unbehandelten FaIle immer oder fast immer nach
Wassermann positiv reagieren. Erst die behandelten Falle weisen
Unterschiede bei den Vertretern einzelner Gruppen auf. Bezeichnet
man die Zahl der positiven im Verhaltnis zu der Gesamtzahl der behandelten
FaIle bei der Gruppe 0 mit 1, so erhalten wir folgendes:
o : A : B : AB = 1 : 1,5 : 1,6 : 1,7.
Sch ii tz und W ohlisch haben friiher in Kiel keine Unterschiede im Er-
gebnis der Wassermannschen Reaktion bei Individuen verschiedener Grup-
pen nachweisen konnen. Straszynski hat auf Meine Veranlassung an der
hiesigen dermatologischen Klinik behandelte Luesfalle, bei denen die Zeit
der Ansteckung, der klinische Befund und die Starke der Wassermannschen
Reaktion genau bekannt waren, auf Gruppenzugehorigkeit untersucht. Die Be-
funde von Frl. Amsel und Frl. Halber wurden an 618 genau untersuchten
Fallen bestatigt. Bezeichnet man das Verhaltnis der positiven zu den negativen
Fallen bei der Gruppe 0 als 1, so erhielt Straszynski:
o : A : B : AB = 1 : 1,36 : 1,48 : 1,72.
Besonders illustrativ waren die Verhaltnisse, als Straszynski die Grenzfalle
aussuchte, wo die Wassermannsche Reaktion nach 1-2 Kuren verschwand bzw.
wo sie trotz der Behandlung persistierte. An diesem 325 Personen umfassenden
Material war, falls man wiederum das Verhaltnis der .positiven zu den negativen
Fallen innerhalb der Gruppe 0 als 1 bezeichnet:
o : A : B : AB = 1 : 1,63 : 2 : 2,4.
Diese Befunde, die bereits an groBerem Material gewonnen wurden, sind so
betrachtlich, daB sie nicht auf einem Zufall beruhen konnen. Wichmann und
P a a 1 aus Koln konnten unsere Angaben zum Tell bestatigen, wie folgende
Tabelle zeigt:
Tabelle 76. In %.
Positive Sera
Durchschnitt der BevoIkerung .
I
:I
0ABABZusammen
25,4
42,057,6
44,5124,0
2,51100
11
500
Auch diese Tabelle ergibt, daB namentlich bei den Individuen der Gruppe 0
die Wassermannsche Reaktion seltener positiv ist, bei A haufiger.
Weitere Untersuchungen iiber die Wassermannsche Reaktion innerhalb verschie-
dener Blutgruppen haben allerdings noch nicht zu ganz eindeutigen Resultaten165
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gefiihrt. Karnauchowa und Firjukowa haben in RuBland in Perm 3500 Was-
sermannsche Proben untersucht. Die luetischen FaIle zeigten Gruppenhaufigkeit:
0= 28,0; A = 34,0; B = 29,6; AB = 7,6. Dies entsprach der normalen Ver-
teilung, eine Pradisposition einzelner Gruppen fur luetische Infektion lieB sich
somit nicht nachweisen. Die Verteilung der positiven FaIle innerhalb der ein-
zelnen Gruppen zeigte folgende Werte: 0 = 60,9; A = 66,2; B = 66,0; AB = 67,0.
Also vielleicht etwas weniger Positivitat innerhalb der O-Gruppe. GroBere Diffe-
renzen wurden erst gefunden, als Verfasser das luetische Material eingeteilt haben
in: unbehandelt, unvollstandig behandelt (eine Schmierkur und eine bis zwei
Spritzkuren im Jahre bzw. innerhalb mehrerer Jahre 4-5 Schmierkuren), gut
behandelt (mindestens 6 Schmierkuren, Salvarsan und Bismut). Die Zahlen gibt
folgende Tabelle wieder:
Tabelle 77.
Unbehandclt
pos. in Proz.
0
A
B
AB
I
91,2
94,0
96,7
90,9
I zusammen
I
I
182
199
184
55
620
Unvollstandig behandelt
pos. in Proz.
57,4
63,1
63,2
58,5
I zusammen
I
I
284
355
302
70
1011
Gut behandelt
I
pos. in Proz.I
32,0
41,2
35,3
49,0I
zusammen
I
158
177
153
41
529
Bezeichnet man das Verhaltnis der positiven zur Gesamtheit der unter-
suchten FaIle innerhalb der O-Gruppe bei "gutbehandelten" als 1, so erhalten
wir O:A :B:AB= 1:1,29:1,1:1,5B. Andere Verfasserhaben meistens ihrMa-
terial nur nach dem Ergebnis der Wassermannschen Reaktion zusammengestellt
ohne Spezifizierung und fanden keine Differenzen: Grotschel an 228 Wasser-
mann positivenFallen, ebensowenigLeveringhans undKruse. In der letzten
Zeit berichtete Gundel iiber die Ergebnisse der Wassermannschen Reaktion
im Zusammenhang mit der Blutgruppe an 16000 Fallen. An dem gesamten
Material fanden sich keine Unterschiede (durchschnittlich 16% der positiven),
wohl aber dann, wenn nur solche FaIle bcrucksichtigt wurden, wo die Reaktion
nach kurzer Behandlung verschwindet.
Ta belle 78.
Anzahl der Negativen
ABZusamlnen
33,99,3247
Die von Amsel und Ralber sowie Straszyns ki gefundenen Differenzen,
daB die Wassermann-Reaktion bei der Behandlung innerhalb verschiedener
Blutgruppen ungleichmaBig verschwindet, wurde somit bestatigt, ja selbst die
Reihenfolge der Blutgrpppen in bezug auf die Leichtigkeit des Umschlages
der Reaktion scheint dieselbe zu sein. Es ist mir daher nicht verstandlich,
warum Gundel seine Befunde so hinstellt, als ob sie zu den unsrigen in
Gegensatz standen.
Man gewinnt dcn Eindruck, daB groBere Differenzen nur dann zum Vor-
schein kommen, wcnn man, wie dies Straszynski und Karnauchowa und
Firjukowa sowie zuJetzt Gundel getan haben, die Intensitat der Behandlung166
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berucksichtigt. Und es ware daher denkbar, daB Unterschiede in den Ergebnissen
in verschiedenen Laboratorien auf der Auswahl des Materials beruhen. (Frische
bzw. wenig behandelte FaIle u. dgI.)
Die Tatsache der gruppenspezifischen Differenzierung von Blut evtI. Organ-
lipoiden konnte vielleicht auch eine Bedeutung in der Technik der Wasser-
manns chen Reaktion gewinnen, und zwar auf Grund folgender Dberlegungen.
Wah rend die Immunisierung mit A-Blut haufig solche Antikorper hervorruft,
die mit Meerschweinchenniere reagieren, sehen wir naeh der Immunisierung mit
0- oder B-Blut im Gegenteil eine Reaktion mit Menschen- oder Rinderherz,
nieht aber mit Organen, die das Forssmansche Antigen enthalten (Meersehweinehen
oder Pferd). Ieh halte es nieht fUr ausgesehlossen, daB wir hier eine biologisehe
Erklarung dafiir haben, warum mane he Wassermannsche Sera mit dem einen,
andere wieder mit dem anderen Antigen besser reagieren. Geht man von der
in der letzten Zeit verfochtenen Anschauung aus, daB die Wassermannsehe
Reaktion auf den Autoantikorpern beruht, so konnte man erwarten, daB die-
jenigen Reaktionsarten, die naeh der Immunisierung der Kaninehen mit A-Blut
erzeugt werden, aueh bei Luetikern der Gruppe A auftreten werden, und daB
somit positive Sera der Gruppe A oder AB haufiger mit Antigenen, die das
Forssmansehe Antigen enthalten, reagieren werden. Unsere Untersuchungen
mit FrI. Hal ber iiber die FJoekungsreaktionen sehienen zuerst diese Annahme
zu bestatigen. Weitere Versuehe mit der Komplementbindung gelangen bei
einigen Antigenen, bei anderen haben sie versagt, so daB wir von einer
Publikation zunaehst Abstand genommen haben.
Falls sieh die bisherigen Befunde uber das ungleichmiiBige Versehwinden in
der Wassermannsehen Reaktion wabrend der Behandlung bei a,nderen Volks-
gruppen hestatigen, so wurde die Deutung der Ergebnisse Rueksieht auf die
Gruppenzugehorigkeit der Kranken nehmen mussen. Inwieweit hier Unter-
sehiede in der Heilbarkeit oder lediglich ein leichterer Schwund der Wasser-
mannschen Reaktion vorliegt, muB erst untersueht werden.
Die Tatsache, daB die Wassermannsche Reaktion innerhalb der AB-Gruppe
am schwersten versehwindet, legte den Gedanken nahe, daB dies fUr die meta-
luetischen Prozesse von Bedeutung sein kann. Man konnte sich die Beziehungen
so vorstellen, daB Individuen der AB-Gruppe ein konstitutionelliabileres Nerven-
system haben, oder auch, daB eine langer persistierende Wassermannsche Re-
aktion dadurch schiidlich wirkt, indem die Lipoidantikorper in vivo an den
lipoidreichen Organ en angreifen1 ). Wilczkowski untersuehte grciBeres Para-
lytikermaterial in War~ehau und fand wirklich gewisse Unterschiede in diesem
Sinne.
'I'abelle 79.
Paralysis progr. ew. Taboparalysis u. Lues cerebri. .
Paralysis progr. ew. Taboparalysis . . . . . . . . .
Desgl., die 3 jahrige Krankheitsdauer nicht uberschreitend
Normale (Hal ber und Mydlarski) . . . . . . .
I
0
1
A
1
BlAB
I
Zusammen
34,0 1 34,8 j 18,1 113,1 1
138
31,1 136,2 • 18,4 ! 14,3
119
78
27,0 32,0! 23,1 17,91
12000
32,5 ,37,5 20,8 9,1
I'
1) Wie wir in Zeitschr. f.lmmunitatsforsch. u. expo Therapie, Orig. Ed. 48, 69, 1927
ausgefUhrt haben, ware es denkbar, daB metaluetische Prozesse eine F 0 1 g e del' "\Vasser-
mannschen Antikiirper sind.167
Paralyse, Malaria und Gruppenzugehorigkeit.
Es scheint, daB namentlich bei stiirmisch verlaufenden Paralysefallen mehr
AB vorkommen. In Deutschland hat J aco bson im Schiffschen Laboratorium
dagegen keine in diese Richtung gehenden Unterschiede gefunden.
Tabelle80.
Paralytiker .
Normale (Schiff)
0ABABZusammen
33,0
33,H47,0
46,017,0
14,33,0
5,8100
1750
Gundel in Kiel fand bei den Paralytikern folgende Werte:
Ta be lle 81.
Paralytiker
Kormale
0ABAB
34,5
37,634,5
44,022,2
13,18,7
5,2
IZusammen
I
242
10 531
Bunker und Meyers fanden bei 91 Fallen normale Werte.
Jacobson hat 33 Patienten mit Malaria geimpft, die Verteilung auf die Blut-
gruppen unter Beriicksichtigung des Heilerfolges ergibt sich aus der nachstehen-
den Tabelle :
Tabelle82.
BiutgrllppcMit Erfolg
geimpft
01
6
1
A
B
AB
Ohne Erfolg
geimpft
I
Gestorbcn
Zusammen
I
H
19
4
1
Zusammen 33
8
12
2
1
1
1
I
Auffallend ist, daB mit Erfolg nur 1 Fall der O-Gruppe geimpft wurde. Diirfte
man verallgemeinern, so ware zu schlieBen, daB die Gruppe 0 gerade schlechtere
Erfolgsaussichten bei der Malariabehandlung hat. Vielleicht spielen hier Gruppen-
beziehungen einc Rolle (s. Wendelberger-Wethmar).
In RuBland wurden groBere Untersuchungen iiber die Gruppenhaufigkeit bei
Tuberkulose und Malaria angesetzt. Ich entnehme einem Referat aUB der Dtsch.
med. Wochenschr., daB Lachowiccky verschiedenen Verlauf bei Malaria be-
obachtete.
Die Befunde von Lachowiecky wurden allerdings von Leisermann bei
Rubaschkin nicht bestatigt. Verfasser fanden:
Tabelle 83.
:Frische Falle.
Chronische Falle .
Zusammen
.
In
0/
/0
(JAB
30
47
77
30.:337
68
105
41.412
42
54
21,4
I
AB
4
12
16
6,:{
IZusammell
83
169
252
Was dem Durchschnitt entsprach.
Wahrend die Bedeutung der Gruppen bei spontaner Malaria noch un-
klar ist, scheinen sie bei der Impfmalaria eine Rolle zu spielen. Dorr und
Kirschner erwahnen bereits in ihrer Arbeit 1921 theoretisch die Moglichkeit,Gruppenforschung in der Pathologie.
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daB die Isohamolysine des Blutes hierbei eine Bedeutung haben konnten.
Wendelberger fielen haufige Fehlimpfungen bei Impfmalaria auf, und er
fiihrte das unregelmaBige Verhalten auf eine Schadigung zuriick, die bei un-
vertraglichen Blutgruppenverhaltnissen das Spenderblut und mithin die in ihm
enthaltenen Malariaplasmodien erleiden. Pilcz in der Wagner-Jaureggschen
Klinik konnte die Beobachtungen Wendelbergers hinsichtlich der Impf-
versager nicht bestatigen. Die Inkubationszeit sah er allerdings bei un-
vertraglichen Spendern verlangert. Wethmar fand einen Zusammenhang
zwisch~n dcr Blutgruppenzugehorigkeit von Spender und Empfanger und der
Lange der Inkubationszeit, den Inkubationsverlauf und dem Fiebertypus. Bei
ungiinstigen Blutgruppenverhaltnissen zwischen Spender und Empfanger wird
selbst bei intravenoser Impfung die Inkubationszeit fast um das Doppelte der
Tage in die Lange gezogen, ahnlich auch bei den intracutan Geimpften. Die
Duplexform mit taglichen Anfallen findet sich am haufigsten bei den intravenos
Geimpften mit giinstigen Blutgruppenverhaltnissen. Die yom Kliniker er-
wiinschten reinen Simplexformen finden sich am haufigsten bei den intracutan
Geimpften mit ungiinstigen Gruppen. Also je giinstiger das Angehen, um so
haufiger die Duplexform. 1!'olgende interessante Tabelle demonstriert die Be-
funde von Wethmar.
Tabelle 84.
Anzahl
Giinstige Intravenose
Ungiinstige Intravenose
Giinstige Intracutane
Ungunstige Intracutane
Zusammen
22
16
15
12
65
Mittlere
Inkubation
in Tagen
Fiebertypus
Dnplex
I 10 =46%
4,5
8,2
9,8
15,1
I
1=6%
2=13%
1=8%
Simplex
I
i
I
6=27%
13
= 82%
I
10 = 67%
II = 92%
I
I
Gemischt
I 6=27%
I
I
I
2= 12%
3=20%
-
Rubasehkin und Dermann stellten ein groBes Material von Typhuserkran-
kungen zusammen. 576 Patienten haben Typhus durchgemacht, 181 nicht. Die
Zusammenstellung ergab folgende Tabelle:
Tabelle 85.
0
I A I B
AB I Zusammen
I
An Typhus erkrankt . . . . . . . 130,81 38,1 1 23,81 7,3
An Typhus nicht erkrankt
. . . 19,9 49,7 23,7 6,7
I
576
181
Vielleicht also eine gewisse Resistenz der individuen der O-Gruppe.
Wichmann und Paal fanden ein Pravalieren der Hypertoniker innerhalb
der B-Gruppe, wie folgende Tabelle zeigt:
Tabelle 86.
0
Hypertoniker, Manner.
Normale .
Hypertonische Frauen.
Normale ..
I A
34,0! 37,6
39,1 148,2
41,0 36,4
43,4 42,5
B
1
1
Zusammen
AB
16,0! 12,1
9,71 3,0
14,6
8,0
12,1
2,1
1
239
517
261
583
Pantschenkowa und Agte geben an, daB Differenzen im Verlauf der
Tuberkulose vorhanden sind, indem die Gruppen B und A B mehr fibrose
Formen aufweisen. Nach Kolcow haben Individuen der Gruppe 0 seltener169
Untersuchungen von S t r eng und R y t I.
Malariarezidive und weniger Tuberkulose als der Durchschnitt der Bevolkerung.
Dossena und Lanzara konnten allerdings nur an 30 Tuberkulosen diese Be-
funde nicht bestatigen.
Streng und Ryti haben in Finnland groBe Untersuchungsreihen angesetzt,
die ich im Auszug wiedergebe:
Ta belle 87.
Anzahl
Infektionskrankheiten
Nervenkrankheiten .
Herzkrankheiten .
Nierenkrankheiten
Arteriosklerosis
Bronchitis.
0
37,6
35,4
30,1
35,6
30,1
38,9
615
274
296
U8
113
144
I
I
!
I
!
I,
AB
37,2
42,7
43,2
42,4
45,1
42,516,9
15,3
17,9
13,6
16,8
13,2
I
I
I
I
AB
8,3
6,6
8,8
8,5
8,0
5,6
Streng und Ryti haben besonders genau ihr Material analysiert. Vergleicht
man verschiedene Krankheitsgruppen, so finden sich kleine Unterschiede und
Abweichungen von den Durchschnittszahlen, die vielleicht zufallig sind. Verfasser
hatten nun bei der Arbeit den Eindruck gewonnen, als waren Leute der AB-
Gruppe iiberhaupt etwas weniger resistent gegeniiber Krankheiten. Um diese
Minderwertigkeit irgendwie durch Zahlen auszudriicken, haben sie, da die
AB-Gruppe sehr selten ist, fUr einige Krankheiten die Anzahl der AB-Individuen
mit der ganzen Anzahl der AB-Individuen verglichen. Dieselbe Berechnung
wurde auch bei anderen Blutgruppen vorgenommen. Bei solcher Berechnung
haben die Zahlen als solche keine Bedeutung, so daB die Werte einer Krankheits-
gruppe mit denen einer anderen nicht zu vergleichen sind, nur innerhalb einer
jeden Krankheitsgruppe haben sie Gehung. Die Resultate gehen aus folgender
Ta belle hervor:
Tab e 11 e 88.
Krankheit
Tuberkulosis
Lues.
Vitium cordis
Necropathien .
Nervenkrankheiten
Tumoren .
Bronchitis
Arteriosklerosis
Summe
I
928
519
296
U8
274
88
144
113
Verhiiltnis der
Krankheitsgruppe
zum Total
der Kranken0
24,7
13,8
7,9
3,1
7,4
2,3
3,8
3,022,8
14,7
7,3
3,4
7,9
2,1
4,6
2,8
I
Desg\., aber innerhalb der Blutgrnppen
--
I
I
A
25,2
12,6
7,8
3,0
7,1
2,4
3,7
3,1
I
i
BAB
24,7
14,7
8,3
2,5
6,6
2,5
3,0
3,031,9
15,7
10,5
4,0
7,3
2,8
3,2
3,6
Verfasser machen nun auf die interessante Tatsache aufmerksam, daB,
wahrend die Zahlen fUr die 0-, A- und B-Gruppen bald groBer bald kleiner sind
als die Mittelwerte, sind die Zahlen fUr die AB-Gruppe im allgemeinen groBer
als die durchschnittlichen. Die sehr kritischen Verfasser ziehen daraus keine
SchliiRRe llnd Rtellen 7.ur DiRkusRion, oh vielleicht die Sera oder die Blutkorperchcn
infolge der Krankheit mehr oder weniger empfindlich werden und deshalb leichter
als sonst zu Fehlbestimmungen in betreff der Gruppenzugehorigkeit Veranlassung
geben konnen. Immerhin werden die spater zu referierenden, wichtigen Arbeiten
von Oppenheim und Voigt zeigen, daB wir mit der Moglichkeit differenter
Lebensaussichten innerhalb verschiedener Gruppen rechnen miissen.Gruppenforschung in der Pathologie.
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leh fand mit Frl. Halber in Polen zunaehst bei 300 TuberkulOsen keine
Differenzen, Swider und Kon haben aber gewisse Untersehiede festgestellt.
Ta belle 89
Tuberkulose (Swider und Kon)
Normale (Halber und Mydlarski)
0AB
30,7
32,947,3
34,913,7
22,9
I
i
I
I
ABZusamnlen
8,3
9,2600
12000
Hollo und Lenard haben in Budapest 200 erwaehsene Lungentuberkulose
mit positivem Amlwurf untersueht:
Tabelle 90
0
34
31
Normale .
Tuberkulose
!
I
A
38
42,5
B
I
22,5
21
I
I
LiBZusammen
5,5
5,5200
200
Streng und Ryti fanden in Finnland bei 928 Tuberkulosen keine Unter-
sehiede. Die Beriieksiehtigung der Altersgruppen bei TuberkulOsen ergab:
Ta belle 91
0-20 Jahre
Tuberkulose } 20-30 Jahre.
fiber 30 Jahre
0IAB
27,6
32,0
29,8I47,1
43,1
43,517,1
15,4
18,9
I
I
ABZusamnlen
8,2
9,4
7,7293
350
285
Raphael, Theophile, Olive M. Searle und Tom N. Horan fanden
keine wesentliehen Differenzen, wie Tabelle 92 zeigt:
Ta belle 92.
Nichttuberkuliise
Durchschnitt .
Europaerdurchschnitt
Tuberkuliise
Durchschnitt .
Astheniker .
Nichtastheniker
0AB
44,2
39,238,7
43,4II,3
12,8
44,0
45,0
43,640,2
35,8
42,1
,
I
I
13,5
15,8
12,5
I
I
,
I
i
I
ABZusammen
5,8
4,69600
8325
2,3
3,4
1,8.400
120
280
I
Duj arrie de la Riviere und Kossovitz fanden bei Hamoptoe eine
ErhOhung der AB-Werte, bei 150 Tuberkulosen vielleieht eine Zunahme von A
(A 48,7 gegeniiber 42,6 normal, AB 10% gegeniiber 3% bei Normalen).
Vielleieht liegen hier ahnliehe Verhaltnisse vor wie bei Lues, indem nur bei
naherer Betraehtung des klinisehen Verlaufes gewisse Untersehiede im Ergebnis
derWassermannsehen Reaktion heranszukommen seheinen. Alperin hat nam-
lieh sein Material naeh der Sehwere der Erkrankung angeordnet und fand:
Tabelle 93
0
Stadien nach Turban: I
II
III
Gutartig .
Ubergangsform
B6sartig .
33,3
35,8
29,2
36,3
31,1
22,9
I
I
i
i
AB
35,0
36,7
44,8
34,0
41,2
48,620,4
22,0
18,2
20,7
18,6
20,2
I
I
I
ABZusammen
II,3
5,5
1,8
9,0
9,2
8,3231
109
127
176
119
72171
Tuberkuloseverlauf und Gruppenzugehorigkeit.
Die Beteiligung del' Blutgruppen ware demnach in den verschiedenen Tuber-
kulosestadien verschieden, indem in del' II. Gruppe (A) del' Prozentsatz des
dritten Stadiums um 9,8 den des ersten Stadiums iibertrifft. Die Beriicksichti-
gung des klinischen Verlaufes im Sinne eines Fortschreitens odeI' einer dauernden
Latenz ergab ahnliche Werte, indem die malignen Formen um 14,6% haufiger
bei del' Gruppe A auftraten. Verfasser berechnete auch sein Material unter den
hereditar Belasteten und denjenigen, die langere Zeit im Kontakt mit Schwer-
kranken waren und fand auch ein Priivalieren del' A-Gruppe, ahnlich auch bei
Knochentuberkulose. Die Unterschiede gehen in derselben Richtung bei Slaven,
sowie bei Juden. Vielleicht sind die Gruppen 0 und AB zu Lungenblutungen
disponiert.
Connerth in Deutschland konnte allerdings dies nicht bestatigen. Seine
Werte an 667 weiblichen Tuberkulosen waren:
Ta belle 94.
Gruppe IGruppe IV
%0,'
41,6
44,1
38,0
42,0
42,2
40,2
38,1
49,53,7
5,2
6,6
4,7
2,1
6,5
5,9
2,9
Stadien nach Turban-Gerhardt: I
II
III
Tuberkulose Art: Produktive.
Cirrhotische
Exsudative.
Normale Kontrollen (560 Personen)
Knochentuberkulose (205 Personen)
/0
39,4
39,6
38,5
16,4
9,1
Ein wesentlicher Unterschied im Hervortreten einzelner Blutgruppen bei
Tuberkulosen war demnach nicht vorhanden, auch die Verteilung del' Blut-
gruppen bei Lungen-, Knochen- und Gelenktuberku16sen in del' Stadieneinteilung
nach Tur b an und Gel' hard t und in pathologisch-anatomischer Formeleinteilung
lieB keine Differenzen erkennen.
Hermanns und Kronberg untersuchten 402 Patienten in Miinchen auf
Gruppenzugehorigkeit, die Zahlen fiir Hyperthyreose sind auffallend, denn sie
zeigen eine Praponderanz del' O-Gruppe, die iiber die Fehlerquellen hinausgeht:
Tabelle 95.
0
Basedow
Hyperthyreose
Struma
IA
3 !
IB i AB Zusammell
24 I 1 I
I
18 66 I I)
3
25
99
I
6
Dr. Orel aus Wien stellte mir liebenswiirdig die Ergebnisse seiner Unter-
suchungen'iihel' die Rllltgruppen bei mongoloider Idiotie zur Verfilgung:
Tabelle 96.
Mongoloide Idiotie
Normale n. Hoche und Mo ri tsch
0ABIABZusammen
34,1
33,147,7
39,915,9
20,1I2,3
6,944172
Gruppenforschung in der Pathologie.
Einen bemerkenswerten Versuch, die Blutgruppenforschung in die patho-
logische Anatomie einzufiihren, unternahmen Oppenheim und Voigt. Die
Verteilung der Blutgruppen auf die Geschlechter zeigte, daB in der Gruppe AB
auf 14 weibliche nur 4 mannliche Individuen ge-
Tabelle 97.
boren wurden, von denen iibrigens 2 innerhalb der
ersten drei Monate starben. Verfasser diskutieren,
o
A
B
AB-Individuen in der Bevolkerung haufiger
o 100 100 100 daB
weiblichen
als mannlichen Geschlechtes sind und
94
94
95
10
denken an geschlechtsgebundene Vererbung, viel-
92
91
20
95
81
81
83
30
leicht an geschlechtsgebundene Letalfaktoren. Blut-
71
71
70
40
gruppenstudien an Kinderleichen werden im Hinblick
57
55
44
50
auf die starke Ubersterblichkeit der Knaben befiir-
28
34
33
60
wortet. Die Ausscheidung nach dem Alter ergibt,
17
14
12
70
daB das Maximum der Sterblichkeit bei der Gruppe A
3,4
3,2
80
und 0 in das sechste, beider Gruppe B in das £Unfte
Dezennium faUt. TabeUe 97 demonstriert die Tatsache, die nach Art einer
Sterbetafel geordnet ist.
Bis zum Alter von 40 Jahren machen sich keine Unterschiede in der Sterb-
lichkeit der drei Gruppen bemerkbar, von dann an ist die Sterblichkeit in der
Gruppe A groBer als in der Gruppe 0, in der Gruppe B groBer als in der Gruppe A.
Die durchschnittliche Lebensdauer der Blutgruppen ergibt Tabelle 98 1 ).
1) Thomsen untersuchte alte Leute in Kopenhagen und fand:
Gruppe
65-74
M.
o
~
I
w. I
100 120
1~; 1~~
Alter
75-84
M.
I
w. I
84 140
M.
I 12
243 248
w. I
46
46
:
8
4
0
24 104 I
~~ 1:: I
_ _A_B_-I_1~2_.;;.IO~r--~IO~,16
Zusammen
I
85-94
195 328 I
94
Zusammen
w.M.
14
2
036198 310 = 508 44,1
204 292 = 496 43 i
41 54 =
95
8,3
52
4,5
22 30 =
465 686 = 1151 100
M.
2
o
o
0
w. = absolut %
Vergleicht man mit dem Durchschnitt der Bevolkerung in Kopenhagen nach J 0-
hansen, so erhalten wir:
o
A
B
AB
Alte Leute
44,1
43,0
8,3
4,5
41,7
11,8
3,0
Durchschnitt 43,1
Tho m sen schlieBt, daB keine Unterschiede in den Lebensaussichten der Individuen
verschiedener Gruppen bestehen und daher keine Zusammenhange zwischen Krankheits-
disposition und Gruppenzugehorigkeit erwartet werden konnen. Doch ergibt die Be-
trachtung seines Materials eher das Gegenteil. Berechnet man den mittleren Fehler
E1 = 0,67449 V/n(~-n)
und
E(d) = yEi + E~,
so findet man fUr die Gruppe B: Durchschnitt 11,8 ± 0,54848
alte Leute
8,3 ± 0,96164
d = 3,5 ± 1,10705
Die Differenz 3,5 iibersteigt den dreifachen wahrscheinlichen Fehler (3,32). Will man
daher aus diesem Protokoll was schlieBen, so miiBte man eine geringere Lebensaussicht der
B-Gruppe postulieren, was in Riicksicht auf die gleichsinnigen Beobachtungen von
o p pen h e i m und V 0 i g t sehr bemerkenswert ware. Die Deutung dieser Erscheinung
verlangt nattirlich eine viel tiefere Analyse.173
Lebensaussichten und Gruppenzugehiirigkeit.
Tabelle 98/99.
MannlichWeiblichZusammen
52,2
51,7
49,954,1
53,9
50,4.53,1
.52,5
50,2
Gruppe 0
A
B
196 FaIle
204
54
Die Verteilung der Blutgruppen auf einige anatomischen Diagnosen muB im
Original nachgelesen werden, groBere Unterschiede namentlich in bezug auf
Krebs wurden nicht gefunden. Es seien einige Krankheiten, die zahlreicher
vertreten sind, wiedergege ben:
Tabelle 100.
Krankheit
~
0
38,0
38,0
38,0
47,0
47,0
Maligne Tumoren .
Endokarditis
Arteriosklerose
Tuberkulose
Struma
,
A
I
I
45,0
44,0
46,0
43,0
37,0
I
I
i
I
I
B
I
13,0
15,0
13,0
6,0
14,0
I
ABZusammen
.5,0
3,0
3,0
4,0
2,0119
9(1
14:")
77
124
I
I
Wegen der Beziehungen der Hiimolyse zur Sepsis sowie der Rolle, die man
der Milz in der Produktion der Antikorper zuschreibt, wurde nach Korrelation
zwischen Milzgewicht und Blutgruppe ge-
Tabelle 101.
sucht. Verfasser untersuchten 126 Personen
Anzahl
tiber 20 Jahre alt und fanden bemerkens-
Blutgruppe
werte Unterschiede, sie verlangen aber ein
5(1
o
145
fiinfmal groBeres Material, ehe sichere
A
49
175
Schliisse gezogen werden. Die gefundenen
15
210
B
Werte gibt Tabelle 101 wieder.
AB
3
Gun del in Kiel fand, daB Kranke aus
der Nervenklinik einen groBeren Prozentsatz der B-Individuen aufweisen als
der Durchschnitt der Bevolkerung Schleswig-Holsteins:
Ta belle 102.
Medizinische Klinik .
Frauenklinik
Nervenklinik .
(Nach Gundel.)
0ABABZusammen
47,5
37,8
28,336,8
44,6
39,310,3
11,9
25,14,9
5,5
7,2164
235
402
Der Prozentsatz positiver Wassermann-Falle, berechnet auf die Gesamtzahl
untersuchter Individuen der betreffenden Gruppe, ergibt:
Tabelle 103.
Schleswig -Holstein
Land
Mittlere Stadte .
Nervenklinik .
0ABABPositivZusammen
18,2
23,8
21,5
8,218,7
23,8
24,7
10,818,5
20,8
13,8
16,924,7
41,9
41,7
8,7595
182
136
303156
743
582
268
Mit einer evtl. Labilitiit des Nervensystems steht das Problem in Zusammen-
hang, ob dies sich nicht auch auf anderen Gebieten bemerkbar macht und nament-Gruppenforschung in der Pathologie.
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lich in sozialer Unterwertigkeit dokumentiert. Nach Schutz und Wohlisch
solI die A-Gruppe besonders geistig tiichtige Elemente aufweisen. Gundel
untersuchte nun, ob vielleicht bei Insassen der Strafanstalten ahnliche Ver-
haltnisse vorliegen wie bei den Nervenkranken. Untersucht wurden die Ge-
fangenen der Strafanstalten Neumiinster, Rennsburg, Altona, Gluckstadt und
Flensburg. Folgende Tabelle ergibt den Tatbestand:
Tabelle 104.
Manner
Frauen
Zusammen Verbrccher
Normale .
0ABABI Zusammen
33,5
25,9
34,6
37,343,9
46,9
34,2
43,718,6
23,4
19,1
13,41,8
3,7
2,0
5,7803
81
884
8662
Man sieht eine gewisse Zunahme der B-Gruppe. Interessant sind die Be-
ziehungen der Blutgruppen zu den Straftaten: Es scheint namlich, daB gerade
die schweren Verbrecher, die fUr Mord, Totschlag oder Raub bestraft wurden,
groBere B-Werte aufweisen, als nur fUr Diebstahl oder Hehlerei, namlich 30% B
bei 110 schweren Verbrechern, 18 % B auf 477 fUr Diebstahl bestraften. Verfasser
gibt kleine, aber nicht destoweniger interessante Tabellen an, daB die Blut-
gruppe B bei den ruckfalligen und den Schwerverbrechern relativ viel
haufiger ist. Demonstrativ wird dieser Befund auf folgender Tabelle, in der
die Haufigkeit der Blutgruppen in Beziehung zu der Art der Vorstrafen ge-
setzt wird.
Tabelle 105.
Vorstrafen
A 27 Faile.
B.
C.
AB
0AB
25,9
23,8
31,311,1
38,1
48,962,9
38,1
18,7
I Zusammen
27
:11
479
1
Erklarung: Vorstrafen A = Raub, Aufruhr, Jagdvergehen, Widerstand.
B = Sittlichkeitsverbrechen, Zuhalterei.
C = Diebstahl, Hehlerei.
Bohmer fand bei 150 Verbrechern in Kiel ebenfalls gewisse Abweichungen
B = 20%, AB = 8%).
Die Verteilung des ganzen
Materials (mit Gundel) auf die Straftaten ergab:
(0 = 20%, A = 52%,
Tabelle lO6.
1. 100 au13er Kiel
23 Kiel . . .
2. 477 au13er Kiel
119 Kiel . . .
3. 31 au13er Kiel
8 Kiel . "
oABAB
35,4
17,4
33,1
21,0
45,1
12,034,5
56,5
46,1
49,0
51,6
63,030,0
17,4
18,2
21,90
8,7
2,5
8,1
0,0
2,5
3,~
Straftat: 1. Mord, Totschlag, Raub, Korperverletzung;
2. Diebstahl, Betrug;
3. Brandstiftung.175
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Es seheinen gewisse Beziehungen zu den Kretsehmerschen Typen zu be-
stehen, indem die B-Gruppe bei Asthenikern pravaliert (die astheniseh-athle·
tisehen reprasentieren die Roheitsverbreeher):
Tabelle 107 (auf 100 Untersuchte):
o
Asthen ..
Athlet ..
Unbest ..
13,4
18,2
15,7
46,6
50,0
87,9
BBA
26,6
18,2
15,713,4
13,6
10,7
Verf. selbst verlangt groBere Zahlen.
Diese Befunde wurden meines Wissens in groBem MaBstabe nieht naeh-
gepriift, Verfasser, die sieh damit gelegentlieh befaBten, konnten sie nieht be-
statigen. So gibt Sehusteroff eine Statistik aus einer russisehen Besserungs-
anstalt an, daB Differenzen in der Gruppenverteilung in versehiedenen Ver-
breehergruppen nieht vorhanden waren. Kruse halt die Uberwertigkeit der
A-Gruppe und Unterwertigkeit der B-Gruppe auf Grund seiner Beobaehtungen
eher iiir einen Zufall. Snyder fand bei Epilepsie, lrrsinn und Geistessehwaehe
normale Werte. Die Frage ist somit als noeh nieht abgesehlossen zu betraeh-
ten. Und doeh sind die Beobaehtungen vielleieht richtig, man darf sie nur
nieht verallgemeinern. Vielleieht stammen gerade in Norddeutsehland die sozial
minderwertigen Elemente aus Osten, wo B haufiger vorkommt, wahrend in
anderen Landern diese Eigensehaft mit anderen psyehisehen Anlagen verbun-
den ist.
leh gehe nun zu der Frage iiber, ob unter pathologisehen Umstanden eine
Gruppenanderung moglieh ist. Bekanntlieh wurde dies von Ed en, V 0 r s e h ii t z ,
Die mer, Lev i n e und S ega 1, Mol d a w s k a j a und P a u Ii, S e h war z und
N emzowitzky, Feldmann und Elmanowi tseh behauptet und in der
letzten Zeit findet Qua t e r und Rap hal k e s namentlieh bei schwer sep-
tisehen Zustanden bei gebarenden Frauen dies. Zweifellos wird ein Teil dieser
Beobaehtungen auf Arbeiten mit nieht standardisierten Seren beruhen. Es fallt
auf, daB diese Anderungen teilweise bei Zustanden besehrieben wurden, wo
eine erhohte Senkungsgesehwindigkeit leieht zu Trugsehliissen Veranlassung
geben kann, Rubasehkin und Derrman haben die besehriebenenAnderungen
bei Malaria naehgepriift und nieht bestatigt.
leh ruuB bekennen, daB ieh auf Grund meiner iiber siebzehnjahrigen Erfahrung
solehe Beobaehtungen fiir unriehtig hielt und sie auf quantitative Anderungen
der Agglutinabilitat zuriiekzufiihren geneigt war. Moldawskaja und Pauli
geben ja selbst an, daB wahrend des malarisehen Anfalls eine starke Zunahme
des Agglutinintiters eintritt, die naeh dem Anfall versehwindet. Man konnte
dies auf eine voriibergehende Globulinvermehrung zuriiekfiihren und mitA.nderung
der Agglutinabilitat in Beziehung setzen. leh glaube aber jetzt, daB wir aueh
mit ganz unbekalllltell.Faktorell hier redmon miissen. AllliiBlich von Vcrerbullgs-
studien, die ieh mit meiner Frau auf dem Lande in der Nahe von Warsehau
treibe, konnte ieh bei mehreren Familien, welehe an einem Tage untersueht
wurden, ein so starkes Uberwiegen der AB-Gruppe beobaehten, daB ein groBerer
Teil der untersuehten Bevolkerung AB aufwies. In diesen Ehen AB auf AB
bzw. 0 auf AB waren die meisten Kinder 0 oder AB, so daB ieh bereits daehte176
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liber Verwandte zu verfiigen, bei welchen die Gene A und B miteinander ge-
koppelt sind. Bei der groBen theoretischen Bedeutung dieser Erscheinung habe
ich nun den Versuch wiederholt und aus der Vene bei den betreffenden Indi-
viduen Blut entnommen und zu meiner groBten Verwunderung gefunden, daB
das steril entnommene Blut meistens der Gruppe 0 2;ehorte. Da ich nun die
agglutinablen Blutkorperchen aus der Fingerbeere noch in der Hand hatte,
so konnte ich die alten und die frischen steril entnommenen Blutkorperchen
mit denselben Seren untersuchen und in der Tat feststellen, daB die ersten sich
anscheinend wie AB verhielten. Da auch die von auswiirts zugezogenen, nicht
ansassigen Familien dasselbe Verhalten boten, so sah die Sachc so aus, als
ob unter dem EinfluB eines auBeren Agell'3 die meisten Blutkorperchen ag-
glutinabel geworden waren. Ich habe nun das agglutinable Blut zu meinem
eigenen O-Blut zugesetzt und festgestellt, daB es nach einigen Stunden
schwach, aber deutlich agglutinierte. Nun existierten 2 Beobachtungen, die
mit dieser Erscheinung in Zusammenhang stehen konnten. Schiff und Halber-
stadter haben einen interessanten Fall beschrieben, wo das Blut der Gruppe B,
nachdem es einige Tage im Eisschrank gestanden ist, eine Agglutinabilitat gegen-
liber allen Seren, auch dem eigenen, erwarb. Die Agglutination trat bei Zimmer-
temperatur und im Eisschrank, nicht oder sehr schwach bei 37 ° auf. Das Agglu-
tinin war spezifisch und konnte durch Absorption dem Serum entzogen werden.
Von 23 untersuchten Personen konnte eine solche voriibergehende Agglutina-
bilitat in 3 Fallen beobachtet werden. AuBerdem existierten interessante Beobach-
tungen von Tho m sen, daB manchmal die Blutkorperchen 0 nach 18 - 24 Stunden
eine deutliche Agglutination mit den Seren aller Gruppen geben, auch durch
das eigene sowie AB-Serum. Verfasser stellte nun fest, daB 1 Tropfen des modi-
fizierten Blutes, zugesetzt zur frischen Suspension, sie innerhalb von 24 Stunden
so verandert, daB sie panagglutinabel wird. Das Agens vertragt die Erhitzung
auf 50 bis 65 0, wird zerstort beim Kochen, vertragt die Trocknung und findet
sich an den Blutkorperchen selbst nach dem Waschen. Die giinstigste Tempe-
ratur fiir die Blutveranderung ist 10 bis 20°, weniger 0 bis 10°, fast nie 37°.
Die modifizierten Blutkorperchen, die morphologisch keine Anderung aufweisen,
absorbieren aus dem Serum das betreffende Agglutinin. Thomsen vermutete,
daB das Prinzip einen latenten Receptor in den Blutkorperchen frei macht. Die
zugehorigen Antikorper finden sich bei den meisten Menschen, wenn auch in
verschiedenen Konzentrationen. Ais praktische Forderung, daB man nur frische
Blutkorperchen verwendet, und, falls man dies nicht tun kann, solI man das
Serum AB heranziehen, welches mit dem "latenten" Receptor auch reagiert,
nicht aber mit dem Blut A und B. Verfasser vermutete, daB das Prinzip bak-
terieller Natur ist, und in der Tat konnte sein SchUler Friedenreich aus
dem getrockneten Blut ein schwach grampositives, schwach bewegliches mit einer
GeiBel behaftetes Stabchen isolieren. Das Wachstum auf gewohnlichen Nahr-
boden ist schwach, nach einigen Tagen bemerkt man eine gelbgriinliche Ver-
farbung, Zucker werden nicht fermentiert. Wachstum von 2 bis 37°, ist fUr
Laboratoriumstiere nicht pathogen. Nach Friedenreich ist die Geschwindig-
keit der Beeinflussung von der Bakterienmenge abhangig. Tote Bakterien be-
wirken keine Gruppenanderung, die Bakterien selbst werden von den Menschen-
seren nicht agglutiniert.177
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Diese interessanten Beobachtungen verdienen vertieft zu werden. Sie er-
klaren vielleicht, warum bei einzelnen Verfassern so viel AB beobachtet wurde.
Das Wesen dieser eigenartigen Veranderung ist allerdings unklar und wir
wissen nicht, in welche naheren Wechselbeziehungen die Bakterien zu den Blut-
korperchen treten. Die Bezeichnung "latenter Receptor" setzt voraus, daD
die Bakterien bzw. das Prinzip gleichs:.tm praexistierende Funktionen der
Blutkarperchen zum Vorschein bringen. Wir wissen aber nicht, ob es sich nicht urn
neue Eigenschaften oder Verbindungen handelt. Es ist wohl auch wahrschein-
lich, daB auch bei manchen anderen Bakterien diese Eigenschaft angetroffen
wird. Man darf weiteren Arbeiten des Verfassers mit Interesse entgegensehen.
Es scheint, daB die Gruppenangehorigkeit auch bei der Deutung des Sen-
kungsphanomens eine gewisse Rolle spielen kann. Dimantstein teilte namlich
mit, daB die Schwankungsbreite der Senkung bei gesunden Individuen ver-
schiedener Gruppen verschieden ist. Verfasser gibt fiir 115 untersuchte Gesunde
folgende Werte an:
Ta belle 107.
Die Senkung schwankt zwischen . .
BAB
5-73-5
Diese Befunde wiirden dafiir sprechen, daB gewisse physikalische Eigen-
schaften des Serums, namentlich seine Kolloidlabilitat bis zu einem gewissen
Grade konstitutionell sind. Akute Entziindungen und Tumoren, die die Sen-
kungsgeschwindigkeit abnorm erhohen, lassen diese Differenzen verschwinden.
Immerhin muB man bei Unterschieden in der Senkungsgeschwindigkeit diesem
Befund Rechnung tragen. (Eine Bestatigung dieser Angaben liegt noch nicht vor.)
Die Koagulationsgeschwindigkeit des Blutes und Retraktibilitat des Koagu-
lums sind nach Pop 0 v und S ern i c kibei verschiedenen Gruppen gleich.
Ich habe die bisherigen Erfahrungen unter Angabe der Protokolle zusammen-
gestellt, urn den Forschern Einsicht in das bereits gewonncne Material zu erleich-
tern. Man muB bekennen, daB die Resultate kein klares Bild ergeben und wahr-
scheinlich auch keiner einheitlichen Betrachtung unterzogen werden konnen.
Die Empfanglichkeit fiir eine Krankheit hangt ja von vielen Umstanden ab,
wie normale Immunitat, Durchseuchungsresistenz, erworbene Immunitat und
dergleichen. Falls eine Volksgruppe oder eine soziale Schicht andere Gruppen-
verhliJtnisse aufweist und dabei einer Infektion in verschiedenem Grade ausge-
setzt ist, so wiirde der Vergleich mit dem Durchschnitt der Bevolkerung Korre-
lationen zeigen, die mit der Blutgruppe als solcher gar nichts zu tun haben.
Mage z. B. eine kleine Tabelle iiber die Gruppenverteilung in Warschau in den
Volksschulen und den Privatgymnasien das Gesagte demonstrieren (unv. Vers.):
Tabelle 108.
Volksschulen
Privatschulen
oABABZusammell
33,3
37.938,321,1
17,57,l36.6756
7,7
398
Die Tabelle ergibt etwas hahere B-Werte in den Volksschulen. Wie leicht
konnte man solche Differenzen mit irgendeiner Krankheit, die im Proletariat
Hirszfeid, Konstitutionsseroiogie.
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mehr verbreitet ist, in Beziehung bringen! Ich wiirde es abel' fur gewagt halten,
ohne weiteres Material und eingehendere statistische Analyse hier reelle Unter-
schiede zu postulieren.
Die individuellen Differenzen del' Empfanglichkeit kommen dann zum
Ausdruck, wenn del' Infektionsreiz nicht zu stark ist. Es ware daher wieder
moglich, daB an Orten, wo gewisse Krankheitserreger weniger virulent sind,
odeI' wo die Infektionsgelegenheit odeI' die Erregermenge geringer ist, bestimmte
Differenzen gefunden werden, die an anderen Orten dann nicht "bestatigt"
werden. Die Epidemien stellen einen Faktor dar, del' eine Population in del'
Richtung del' Selektion verschiebt. Populationen, die aus einer verseuchten Ge-
gend stammen, sind widerstandsfahiger, sei es durch die Durchseuchungsresistenz,
sei es, daB sie die Auslese relativ immuner Individuen darstellen. Es ware daher
denkbar, daB bestimmte anthropologische odeI' serologische Typen je nach
ihrer epidemiologischen Vergangenheit odeI' nach del' gegenwartigen sozialen
Lage uber differente immunologische Eigenschaften verfugen. Bei den ana-
tomischen Merkmalen begegnet man doch ebenfalls oft widersprechenden Er-
gebnissen: nach Beddoe sind in England Individuen mit hellerer Pigmentierung
empfanglicher fUr Tuberkulose, wogegen in Schweden nach Lundborg dunkel-
augige Individuen haufiger erkranken. Aus all diesen Grunden wollte ich nicht
die bisherigen Erfahrungen mit del' wegwerfenden Bemerkung abtun, daB sie
"widersprechend" seien und nicht "bestatigt" werden konnen.
Wollen wir diejenigen Krankheiten betrachten, die eine soziale Bedeutung
haben und daher selbst bei statistischer Betrachtung del' Gruppenhaufigkeit
berncksichtigt werden muBten. Bei del' Tuberkulose sehen wir bereits wider-
sprechende Verhaltnisse. Manche Verfasser geben an, daB die A-Gruppe etwas
empfanglicher sei, was in Rucksicht auf gewisse Beziehungen zu dem blonden
nordeuropaischen Typus noch begreiflich ware; andere Verfasser fanden hier
keine Differenzen. Mil' scheinen die Befunde mancher Autoren von Interesse,
daB bei Berucksichtigung des klinischen Verlaufes gruppenspezifische Unterschiede
festgestellt werden konnen. Dies verdient genaueste N achprnfung und Vertiefung.
Die Befunde uber die verschiedene Empfanglichkeit del' Individuen verschiedener
Gruppen fur Malaria wurden zwar von Ru baschkin und Leisermann nicht in
vollem Umfange bestatigt, doch auch hier ware eine klinische Analyse notwendig.
In beiden Fallen mussen wir mit del' Moglichkeit rechnen, daB bei zu starken
Infektionen evtl. vorhandene Differenzen nivelliert werden. Die bemerkenswerten
Angaben von Oppenheim und Voigt uber die differenten Lebensaussichten del'
Individuen verschiedener Gruppen, und namentlich uber die evtl. hohere Morta-
litat del' AB-Knaben, verdienen die groBte Beachtung; diese letzten Befunde sollten
bei del' statistischen Analyse del' Gruppenverteilung Berucksichtigung finden.
Am zahlreichsten und teilweise noch am besten bestatigt sind die Befunde
uber das ungleichmaBige Verschwinden del' Wassermannschen Reaktion inner-
halb verschiedener Blutgruppen unter dem EinfluB del' Behandlung, die Frl.
Ralber und Frl. Amsel bei mir zuerst gefunden und dann Straszyiiski,
Karnauchowa und Firjukowa und Gundel bestatigten. Die negativen Be·
funde von Schutz und Wohlisch, Grotschel, Kruse und Leveringhans
sind vielleicht durch eine andere Auswahl des Materials zu erklaren (mehr frische
diagnostische, weniger behandelte FaIle). Auch hier sind Widersprnche vorhanden179
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in bezug auf die Gruppen A und B: bei uns ist eine gleichmiWige Abnahme
von der 1. bis zur IV. Gruppe, bei Karnauchowa und Firjukowa sind die Werte
fur die 0- und B-Gruppe fast gleich, bei Gundel enthalt die B- und AB-
Gruppe am meisten positive FaIle. Die groBe Differenz zwischen den Gruppen
o und AB scheint mir aber unverkennbar.
Die von Gundel und Bohmer beschriebene erhohte Labilitat des Nerven-
systems der Gruppen B und AB, die merkwurdige Praponderanz bei den Ge-
fangnisinsassen stiitzt sich auf ein groBeres Material und verdient Beachtung
und eingehende Nachpriifung bei anderen Volksgruppen.
Der Theoretiker, der in diesem Wirrwarr widersprechender Befunde und
Beobachtungen nach einem erklarenden Prinzip sucht, findet keine einheitlichen
Gesichtspunkte. Fur das ungleichmaBige Verschwinden der Wassermannschen
Reaktion innerhalb verschiedener Elutgruppen konnen wir wenigstens einige
Denkmoglichkeiten hypothetisch diskutieren. Nach der Injektion der A-Antigene
entstehen andere Antikorper als bei Injektion des O-Elutes: wir finden differente
Affinitaten zum Forssmanschen Antigen u. dgl. Akzeptiert man die VorsteIlung
von Weil und Braun, Sachs und seiner Schule, daB die Wassermannsche
Reaktion auf der Resorption der eigenen Lipoide beruht, so konnte man er-
waden, daB die Tatsache der AlkohoIloslichkeit isoagglutinabler Substanzen
in der Eigenart der ausgelosten Reagine einen Ausdruck finden wird. Da AB
am meistell gruppenspezifische Lipoide enthalt, so konnte man kausale Zu-
sammenhange hier vermuten. Die AB-Individuen wurden demnach gleichsam
mehr Zundstoff enthalten, welcher die positive Wassermannsche Reaktion
niihrt. Man konnte ahnliche Vorstellungen auch fUr die Labilitat des Nerven-
systems bestimmter Gruppen hypothetisch diskutieren und dies auf Antikorper
zuruckfuhren, die gegen lipoidreiche Organe gerichtet sind. Allerdings sind hier
Zusammenhange auch anderer Art denkbar (rassenmiWige Unterschiede mit
B oder AB zufiillig korreliert und dergl.).
Fur manche FaIle ware es am einfachsten, Zusammenhange in der Art zu
postulieren, daB eine Empfanglichkeitsanlage durch das Gruppengen mitbedingt
oder auch in der Nahe des einen Gruppengens, also in dem Gruppenchromosom,
ihren Sitz hat. 1m letzten FaIle ware es denkbar, daB solche empfiinglich-
keitsbedingenden Mutationen wiederholt auftreten, und zwar in der Nahe bei-
der Allelomorphen. Abel' selbst wenn eine solche Krankheitsanlage nur in
der Nahe des einen Allelomorphen aufgetreten ware, so konnte sie auch auf
andere Allelomorphe durch crossing over iibergehen, fftlls die Koppelung keine
absolute ist. Selbst daher bei einer Koppelung eines Gruppengens mit einer
bestimmten Krankheitsanlage wird sie, eine genugende Anzahl von Generationen
vorausgesetzt, schlieBlich auch auf andere Gruppen verteilt werden konnen.
Die groBte Schwierigkeit in der Betrachtung beruht aber darauf, daB wir
den Mechanismus der Empfanglichkeit und der Immunitat so wenig kennen.
Die ImmUlliUit fUr Diphtherie ist von angcuor-encll Anlagen alJhullgig, auBer-
dem aber von der Geschwindigkeit, mit welcher diese Anlagen im Phanotypus
realisiert werden. So warc es denkbar, daB Kinder, die verschiedenen Gruppen
angehoren, uber ein verschiedenes Tempo der Entwicklung normaler Anti-
korper vcrfugen, so daB in der Kindheit Differenzen gefunden werden konnten,
die in spiitercn Jahren bereits ausgeglichen werden. Dieses rein hypo-
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thetische Beispiel zeigt uns, daB man zuerst versuchen muB, in das Ge-
triebe der pathologischen Konstitution, wenigstens fUr manche Krankheiten,
einzudringen und nicht nur die Erkrankungen, sondern vor allem die
Reaktionshhigkeiten des Organismus zu studieren. Damit betrete ich
ein neues Kapitel, welches mit teilweise anderen Voraussetzungen arbeitet.
Diese Richtung wird sich noch nicht auf die Literatur und die Experimente in
dem MaBe stiitzen konnen wie die anderen von mir besprochenen Probleme,
und man darf an diese Feststellungen noch nicht das gleiche MaB quantitativer
Begriffe und exakter Vorstellungen anwenden wie etwa an die Vererbung der
Blutgruppen.
10. Vber die theoretischen Grundlagen der Konstitutionsserologie.
}Iotto: Das Problem definieren, heiBt mit seiner Lasung beginnen.
Friihere Versuche, die Konstitutionslehre zu der Immunitatsforschung in
Beziehung zu bringen, bezogen sich in erster Linie auf die Eruierung bestimmter
Zusammenhange zwischen Konstitutionstypen und serologischer Reaktionsfahig-
keit. Stiller z. B. glaubt, daB der asthenische Typus durch eine Minderwertig-
keit in bezug auf die Antiki:irperproduktion ausgezeichnet ist, Barath behauptet
dies bei der Entstehung der Typhusagglutinine. Stern gibt an, daB asthenische
Tabetiker haufiger eine negative Wassermannsche Reaktion aufweisen. Nach
Bar a t h tritt bei Asthenikern keine Lymphocytose nach der Typhusimmunisierung
auf, wogegen teilt Bornhardt mit, daB Astheniker nach Injektion der Nuclein-
saure eine starkere Leukocytose zeigen. Nach Stu ber produzieren nervi:ise Indi-
viduen mit labilen Vasomotoren besonders leicht Antiki:irper und dergleichen.
Diese Befunde erschi:ipfen keineswegs die Aufgaben und Bedeutung der Kon-
stitutionsserologie. Bei Asthenikern haben wir mit einer Minderwertigkeit des
Mesenchyms zu tun, welches die Hauptrolle bei Entziindungsvorgangen und
Antiki:irperproduktion hat. Es ist daher wahrscheinlich, daB die immunologischen
Fahigkeiten bei Asthenikern ebenfalls schwacher sind. Die Probleme der Kon-
stitutionsserologie mi:ichte ich keineswegs auf die Zusammenhange mit einer
solchen allgemeinen und nichtdifferenzierten Reaktionsfahigkeit mancher Organe
oder Organkomplexe beschrankt wissen.
Wir haben gesehen, daB die isoagglutinablen Substanzen sich nach dem
Mendelschen Gesetz vererben. Da die Isoantiki:irper an den Mangel der iso-
agglutinablen Substanzen gebunden sind, so vererben sie sich jedenfalls. Wir
findell in der Literatur eine wichtige Angabe liber die Vererbung des Komple-
mentes. Man trifft manchmal Meerschweinchen ohne Komplement. F. A. Rich
und Downing sowie Hyde haben die komplementlosen Tiere mit den kom-
plementhaltigen gekreuzt und bei liber 2000 Individuen gefunden, daB das
Komplement sich nach dem Mendelschen Gesetz vererbt, wobei
seine Anwesenheit dominant ist. Ich habe mit Frl. Seydel wiederholt gesehen,
daB komplementhaltige Kaninchen einzelne komplementlose Junge hatten, die
standig ohne Komplement geblieben sind, was ebenfalls fUr die Recessivitat spricht.
Van der Scheer und Cooke, Levine, Adkinson zeigten, daB die Idio-
synkrasie wahrscheinlich vererbbar ist, indem bei den Idiosynkratikern in liber 50%
belastete Aszendenz festgestellt wurde. Wir sehen somit, daB die isoaggluti-
nablen Substanzen, das Komplement und hi:ichstwahrscheinlichVererbung von Serumstrukturen.
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die Idiosynkrasie konstitutionell bedingt sind. Es ist doch nicht wahr-
scheinlich, daB nur diese drei Funktionen bzw. Substanzen des normalen Serums
verer b bar sind. Es fragt sich vor allem, 0 b wir noch andere serologische Differenzen
innerhalb der Art kennen. Nun wissen wir in der Tat, daB einzelne Menschen
und Tiere durchaus differente immunologische Eigenschaften aufweisen konnen.
Bei einer Epidemie erkrankt nur ein Teil einer Population. Es unterliegt keinem
Zweifel, daB manche Formen dieser Unempfanglichkeit hereditar sind. Ich
erinnere nur an die differente Empfiinglichkeit mancher Hammelrassen fUr Antrax,
mancher Mauserassen fUr transplantable Tumoren. In den Versuchen von Top ley,
Flexner, Amoss und Webster war die Mortalitat verschiedener Mauserassen
bei Infektion mit Typhusstammen verschieden. Die Bedeutung des kon-
stitutionellen Momentes tritt besonders schon in den Arbeiten von Webster
hervor. Verf. beobachtete eine Kaninchenepidemie, hervorgerufen durch Bacillus
lepisepticus, wobei manche Kaninchen schwere pneumonische Erscheinungen,
andere nur katarrhalische Symptome aufwiesen, bei manchen waren dagegen
die Bacillen uberhaupt nicht nachweisbar. Es konnten nun durch Kreuzung
immuner Individuen Kaninchenrassen herausgezuchtet werden, die eine nor-
male, a bso 1ute 1m m u nita t zeigten. Der Mechanismus dieser Immunitat ist
unbekannt. Bei drei Krankheiten der Menschen konnte er mit groBer Wahr-
scheinlichkeit aufgedeckt werden.
Schick zeigte bekanntlich, daB manche Menschen auf die intracutane In-
jektion des Diphtherietoxins in geeigneter Dosis mit keinen Symptomen reagieren,
wahrend andere Individuen lokale, entzundliche oder nekrotische Reaktionen auf-
weisen. Brokman zeigte dies in hiesiger Kinderklinik und in unserem In-
stitut fur das Dysenterietoxin Shiga-Kruse und schlieBlich Frau und Herr
Dic k fUr das Streptokokkentoxin. Die Beobachtungen bei Diphtheric und
Scharlach spree hen entschieden dafUr, daB wir hier einen Ausdruck der Im-
munitat vor uns haben, da Menschen mit negativer Reaktion nicht erkranken.
Die epidemiologisehe Bedeutung der negativen Brokmanschen Reaktion ist
noch unbekannt. Es fragt sieh, worauf in dies en Fallen die Unempfimllichkeit
fur Toxine beruht. Bekannt sind die alteren Befunde der Immunologie, daB
das Tetanustoxin, unempfanglichen Tieren injiziert, im Blute kreist, ohne
an die Organe gebunden zu werden. Coca zeigte dasselbe fur das Diphtherie-
toxin, welches z. B. an Rattengewebe in vitro nicht gebunden wird, wohl aber
an Meersehweinehenzellen. Man konnte sagen, daB die Arten sieh gegen
Toxine d ureh eine Reaktionsunfahigkeit schutzen, man konnte hier
von einer areaktiven Immunitat sprechen. (Manchmal findet man kompli-
ziertere Schutzmechanismen, von welchen ich hier absehe.) 1st aber eine Tierart
fUr das betreffende Toxin empfindlich, so treten, wie es scheint, andere Schutz-
mechanismen in Kraft. Von Groer, Schick und Kassowitz stellten namlich
fest, daB Menschen mit negativer Schickscher Reaktion ein normales Antitoxin
im Blute aufweisen, welches den Schic k - positiven Individuen fehlt. Dasselbc
zeigte Zingher fur die Dicksche 1 ) und Brokman und Przesmycki
1) Damit soll nicht gesagt werden, daB dIe Pathogenese beider Krankheiten die gleiche
jst (es sind hier gewisse bemerkenswerte Unterschiede [Brokman, Y. Groer] nach-
weisbar), sondeI'll daB in beiden Fallen neutralisierende, gegen die betreffenden Toxine
gerichtete Substanzen im Blute kreisen.182
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fiir die Brokmansche Reaktion. Wir haben hier somit, wie es scheint, mit
einem aIlgemeinen Prinzip der physiologischen (normalen) Immunitat gegen
toxinbildende Bakterien zu tun, indem innerhalb der empfanglichen
Spezies Individ uen entstehen, deren Sera das Toxin neutralisieren
konnen. Gegenuber der areaktiven Immunitat der Art mussen wir
die hyperreaktive Imm unitat des Individ u urns hervorhe ben. Es
entsteht nun die wichtige Frage, wie eine solche individuumspezifische,
hyperreaktive Immunitat ausgebildet wird.
Unter diesem Gesichtspunkte betrachtet gewinnen die normalen Antikorper,
die wir im Organismus auch gegen nichtinfektionstuchtige Antigene vorfinden,
cine tiefere Bedeutung. Das relativ am besten untersuchte Beispiel der nor-
malen Antikorper sind die Isoantikorper. Ihr Mangel steht im Zusammenhang
mit der Anwesenheit der vererbbaren Blutstrukturen. Worauf aber ihre An-
wesenheit beruht, wissen wir nicht. Es fragt sich daher, ob, abgesehen von den
anscheinenden Hemmungsmechanismen, die durch die Anwesenheit der Blut-
strukturenbedingt sind, auch eine bestimmte Reaktionsfahigkeit, eine
Isoantikorperbildungsbereitschaft vorhanden ist. Bei Menschen war die
Realisierung dieser Gesichtspunkte dadurch erschwert, daB fast aIle Menschen
Isoantikorper enthalten, die Defekte sind bekanntlich auBerst selten; daher ist
eine Kreuzung von Individuen mit diesbezuglichen verschiedenen Merkmalen
kaum moglich.
Anders liegen die Verhaltnisse bei Tieren, wo Individuen ohne den Bestand-
teil A (Gruppe 0) manchmal Anti -A enthalten, ein anderes Mal nicht. Ich
konnte mit Przesmycki diese Befunde bei Pferden, meine Mitarbeiter
Bialosuknia und K~czkowski bei Hammeln, auBerdem Szymanowski
und Wachler bei Schweinen erheben. Es existieren somit Tiere der Gruppe 0,
von denen manche Anti-A enthalten, andere nicht, so daB hier Kreuzung von
differenten Merkmalstragern moglich war. Szymanowski und Wachler
publizierten nun folgende interessante Stammbaume von 5 Schweinefamilien:
Ta belle 109.
Vater
Mutter
Kind I
II
III
IV
V
VI
VII
VIII
IX
X
IIIIIIIVV
o Anti-A
o Anti-Ao Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-Ao Anti-Ao Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-Ao Anti-A
0
o Anti-A
o Anti-A
0
0
o Anti-A
0
A
A
0
A
0
0
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
0
o Anti-A
Diese Befunde, zwar gering an der Zahl, konnten im Sinne der konstitutionellen
Bedingtheit der Isoantikorper gedeutet werden. Nun verfuge ich uber groBere
Versuchsreihen von K~czkowski, der an der Zuchtabteilung des Agrikultur-183
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institutes in Pulawy unter Leitung von Professor Prawochenski bei Hammeln
zahlreiche Kreuzungen angesetzt hat.
Ta belle 110.
Kindel'
Gruppen del' Eltern
VaterMutter
AA
A
A
o Anti·A
o
o Anti·A
o Anti·A
A
o Anti·A
o
A
o Anti-A
o
Zusammen
~ -A-b'S-O-lu--t'i--~o-'
i
17
I
'
3
I
3797,4
1090,9
o
_~
______
12
~
I
I
89,5
100 I
0 Anti·A
o
0 Anti.AT~A~ti:A~
-I ~~l>~~lut -~IAbSOlut
A
~
1
i
I
~
1
--=_
1_ _
%
10,51
19111
! 14,3100
7
17
2100
19
3
38
2,6
6
17
Junge
Zusammen
2
85,7
!
100
-
I
i
~I 105
12
I
1
2
100
105
214
Diese Versuche muBten leider aus auBeren Grunden unterbrochen werden,
ihre Fortsetzung ware aber von groBer Wichtigkeit, da sie uns leichter als Versuche
mit Antikorpern gegen infektionstuchtige Antigene uber die naheren Gesetz-
maBigkeiten der Vererbung der normalen Antikorper orientieren konnten. Wir
sehen jedenfalls, daB die Fahigkeit oder Unfahigkeit, bestimmte Antikorper zu
bilden, nicht nur an den Mangel eines zugehorigen Receptors im Elute ge-
bunden ist. Innerhalb der O-Gruppe existieren 'l'iere mit und ohne Anti-A und
da nun die letzten anscheinend keine Nachkommenschaft mit Anti-A gezeugt
haben, so liegt der Gedanke nahe, daB der Mangel der Isoantikorper recessiv
und ihr Vorhandensein dominant ist. Wir sehen demnach, daB die Abwesenheit
eines Isoantikorpers von zwei verschiedenen Faktoren abhangig sein kann: ihr
Mangel ist einerseits an die Anwesenheit der isoagglutinablen Substanz, also an
eine dominante Eigenschaft gebunden, anderseits scheint ihr Mangel innerhalb
der O-Gruppe sich recessiv zu vererben. Wir sehen, wie kompliziert die Probleme
sich darstellen konnen. Falls uns das Wesen der Isoantikorper unbekannt ware
und wir ihre Anwesenheit an irgendwelcher physiologischen oder pathologischen
Wirkung, etwa Hautreaktion od. dgI., erkennen muBten, so wurden wir dann
evtL feststellen konnen, daB der Mangel einmal recessiv, ein anderes Mal domi-
nant ist.
Wie vererben sich aber diejenigen Antikorper, die gegen Krankheitserreger
gerichtet sind? Das Wesen der normalen Immunitat ist bei den meisten Krank-
heiten unbekannt. Wollen wir daher diejenigen Krankheiten betrachten, die,
wie erwahnt, sich noch am ehesten fUr eine exakte Analyse eignen, namlich Diph-
therie und Scharlach. Trotz der relativ ubersichtlichen Art der Immunitat ist
eine prazise Beantwortung der Frage auBerordentlich schwierig, denn wir haben
hier mit Eigenschaften zu tun, die sich in standiger Wechselwirkung mit der
AuBenwelt befinden. Das Prinzip der Diphtherieimmunitat beruht in erster
Linie darauf, daB unempfangliche Individuen ein normales Antitoxin enthalten.
Doch liegen hier bereits bemerkenswerte Angaben von v. Groer vor, daB bei184
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neugeborenen Schick-negativen Kindem manchmal das Serum keine Antitoxine
enthiilt. In solchen Fallen liegt die Erklarung nahe, daB die Schick-Negativitat
auf einer mangelnden Affinitat der Zellen zum Toxin beruht. Auch bei der nega-
tiven Dicksehen Reaktion spielt nach Brokman eine Anergie der Haut manch-
mal eine Rolle. Die biochemische Differenzierung der Zellen, die sich in der
Ausbildung bestimmter Affinitaten auBert, hat ihre eigenen meist unbekannten
Wachstumsgesetze. Zu all diesen muItiplen wahrscheinlich konstitutionellen Fak-
toren gesellt sich noch der EinfluB der Umwelt hinzu. Es ist wahrscheinlich, daB
eine starke Infektion selbst bei einer relativ schwachen, spezifischen Reaktions-
fahigkeit den Organismus zu einer Antikorperbildung sozusagen zwingen kann,
wahrend im Gegenteil eine gute Anlage vielleieht nieht zur Entwieklung gelangt,
wenn ein adaquater Reiz vollkommen fehH. Die exakten Arbeiten von Zingher
zeigten, daB in Proletarierkreisen, wo die Durehseuchung starker ist, der Prozent-
satz Schick-negativer Individuen hoher ist. In unserem Institut wurden diese
Tatsaehen bei der Schickschen und Dickschen Reaktion bestatigt. (Brokman,
Hirszfeld, Mayzner und Przesmyeki, Celarek und Sparrow. Die Be-
obachtungen beziehen sich auf tiber 30000 Individuen.) All diese Uberlegungen
zeigen, daB das Wesen der Empfanglichkeit fUr Infektionskrankheiten als ein
dynamisches aufzufassen ist. Es ist daher kein Wunder, daB ein so erfahrener
Forscher wie Zing her , der sieh 1917 die Frage vorlegte, ob die Schick-
Positivitat konstitution ell ist und sich naeh dem Mendelsehen Gesetz ver-
erbt, spater mehr an exogene Momente dachte und glaubte, daB wiederhoIte
Infektionen Menschen immunisieren und sie schlieBlich Schick-negativ machen.
v. Groer, Schick und Kassowitz haben dagegen mit bewundemswerter
Intuition den EinfluB konstitutioneller Momente unterstriehen, spater aueh
Weil und Rist, Brokman und Barallski. Ieh habe, um dem Problem naher
zu treten, mit Frau Dr. Hirszfeld und Dr. Brokman Familienuntersuehungen
angesetzt, wobei wir jedoch nicht nur eine bestimmte Reaktionsfahigkeit, son-
del'll auch die Blutgruppen bei den EItel'll und Kindem untersuchten. Unsere
erste Mitteilung umfaBte 42 Familien. Ich habe dann mit meiner Frau inner-
halb von drei J ahren weitere Erfahrungen gesammelt, so daB wir gegenwartig
tiber 116 li'amilien, bei welchen die Schicksche, und 55 Familien, bei welchen
die Dieksehe Reaktion angesetzt wurde, verftigen. Da es sich hier um den Beginn
einer Arbeitsrichtung handelt und damit die einzelnen Stammbaume noch einer
eingehenden Analyse unterworfen werden konnten, mochte ieh sie wiedergeben,
und zwar ganz unabhangig davon, ob eine Blutgruppen- und Reaktions-
diskordanz vorhanden war oder nicht.
TabeIIe 111. Die Vererbung der Schickschen und Dickschen Reaktion im Zu-
sammenhang mit der Blutgruppe. (Zeichenerklarung: V = Vater; M = Mutter; S= Sohn;
T = Toehter; B = biirgerlich; L. P. = Iandliches Proletariat; St. P. = stadtisches Proletariat;
+ positiv; - negativ.)
Nr.
Demb. II V.
M.
B.
T.
I T.
I Alter iGruppe : Sehick I Dick
31
30
I 2
I
4
I
0
0
0
0
-
-
+
-
Nr.
Sier.
B.
I Alter I Gruppe ISchick I Dick
I
I V.
I
I
M.
S.
s.
I34
34
!2
8
0
0
0
0
+
I+
I +
-
-
+
+
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Nr.
Dick
I Alter
Nr.
Gruppe Schick I Dick
1
12
V.
L.P.
44
44
M.
Kiet.
B.
4
S.
T.
7
11
S.
i
"
3
S. P.
V.
I
M.
T.
S.
S.
T.
V.
M.
T.
S.4p .
o
I 41
I
36
3
6
11
]8
o
o
o
2
B.
Demb.
B.
V.
M.
63
60
29
T.
T.
S.
S.
S.
91 V.
B.!~:
I
31
32
34
3535
32o
o
4
5
T.
1 M.
I
I36
i50
0
M.34
7
10
130
74'
71
,32
36
420
0
0
0
0
M 1- V.--:)7
L. P.
I
S.
T.
T.
Brok.
V.
V.
M.
T.
S.
I
T.
0
0
0
0
+
+
+
B.
10
B.
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S.
T.
I V.
I M.
I
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I
!
I
27
22
1
2
I
40
[ 40
5
o
o
o
o
o
o
o
5
S. P.
44
M.
±
+
T.
'l'.
S.
T.
T.
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+
_._--
V.
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B.
28
S.2
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o
o
o
+
o
o
o
o
o
o
o
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o
o
o
o
40
~I.
+
o
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2
4
4
7
10
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S.
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+
+
+
+
+
+
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S.
+
I
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3
4
6
19
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,-:-1
+
+
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-----
+
+
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+
+
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+
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o
o
o
o
o
o
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3
5
7
V.
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T.
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1
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34
8
13
V.
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0
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----;;
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0
0
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0
, 0
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s.
o
o
o
o
o
o
o
-6--r~~---;-
B.
I
o
o
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M.
---- - - -
o
43
35
5
7
9
T.
T.
I ~:i_
+
o
o
!
B.
T.
+
I
+
T
,
+
T.
I
11
B.
T.
o
0
0
0
30
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!
0
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+
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T.'7
T.
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1
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±
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0
0
0
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'
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±
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I Alter IGruppe Schick
Nr.'
1
1
Dick
~. ~ I;~ g I
T.
S.
I v.
L.P. i M.
13
S.
T.
v.
Bor.
S. P.
I
!
5
8
I
29
5
6
52
39
S.
S.
T.
S.2
6
7
9
I
I,
!
'I
I
+
A
A
A
0
A
53
54
L.P.
S.
T.
S.
AA
T.
T.I 17AA
I v.I 45I A
I
12
21
!
10A
AI
12
15
17A
A
AI 43
40
T.I 10
T.
14A
A
A
A
0
M.
S.
T.
S.
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=
48
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~~ ~A ! -
15
3
9
i
33 I-A -I = +
i
i
-
+
i
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+
I
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+
-----
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~:
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0
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I
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M.
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-~
++
I,
+++
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I ++
I
+
I ++
+
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-
i
I
II}i;~ ~ _
-I
!-
- ---+-,- -S.' ' - -I - -17- - - ' - -A
- - i -- - i - - -
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V.
49
A I -
L. P.
M.
S.
T.
T.44
4
12
18A
V.
M.52
48S.10A
A
A
A!-
A
A
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I -
--~-~-~-~-~---
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L.P.
64
L.P.
i:
~!
I V. I 26
1
M.
S.
T.
T.
,
I
26
2
3
3
L.P.
A
A
Io
g I =I,0
A
A
A
A
o
I-
I-
I
+
!
I
I 0
59
L.P.
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L.P.
I
-I
-
o
I
-
I
-
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Nr.
Alter
Gruppe I Schick
I~6~. ~.: ~ ~A4 ! ,
!Ii
65
\ T.iV.I47
II
'6
M.'
I S
I T:
I
!
: A
39 : A
17 ' A
20 I A
_
I
I
I
V.
M.
T.
T.
40
25
2
4
A
Nr.I Alter IGruppe Schick
Dob. : v.
B. I M.I
=
-"1---
M.
S.
+
I
~
Dick
-
+ 1
+
i A
I 37 I A
A
9
·10~IV~ i·3~ - AB
IM.
34
T.
5
7
T.
I
3
S.
!
I
+
I
I
-
I
-I
I AB : -,
B
I B
I
1 AB
s. i 15 I AB
I
+
I A
L. P.
-
I'
37
31
I
~G~-i~I~I---
A!-
A
A
i
~: I ~
B.
i
-
---~--~·-I
63
L. P.
!
+
13 I ~ __ ,_--=-____ _
T.
L. P.
Dick
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V.'38AB
S. P. I~: I ~~~~
±
I
'I'
-
-
----I -
--~--~- --~----.
107
+
I
=
-
I
I
- '- 1-~-I~:-'-!-:1-11-'-:'-Oo~--I!I!
BO-.
-5-
~:
Ii
T.
14
----+---i----
Wol.
E.
V.
. M.
'!
T.
T.
I
I
43 87
I
II
A
I
+
AA
6 I A
9 I A
-----f--.-i----i-~--
-
I
+
+'
-- - - - -
S~~. i ~: \ ;; i ~ I +
I T.
I
3
I.
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I
A
±
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A
'
A
A
A
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A
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M. I 26
v.
M.
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+
I
+
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s.
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I
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I
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4
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V.
42
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0
M.
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B.
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A
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8
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A
T.
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A
T.
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0
T.
14
27
0
32
A
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I
I
±
±
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+
o
A
A
A
A
o
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I Alter I Gruppe I Schick: Dick
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0
A
T.
i
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3
I
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27
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=
i
_
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S.
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S.
T.
I
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A
0
0
0
+
A
o
A
i
A
A
+
+
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I
A
o
A
A
+
+
+
+
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Nr.
Alter
I
_:1
Dr. Jas.1 V.
70
S. P.
M.
S.
T.
Schick i Dick
I Gruppe
-!
A
I
0
lOlA
12
0
46
40
I
I
o
I
L-e.
B.
I
---
69
B.
R
Jur.
B.
V.
M.80
62
23
27
32
46
43
4
12
15
16
I S.
,
V.
M.
T.
T.
S.
T.
78 I V.
L.P.
M.
T.
s.
T.
S.
V.
M.
I S.
S.
I T.
I
II
I
i
+1--
+
~ t
B
37
35
6
100
B
B
0
36
25
2
41
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B
B
T.
V.
M.
B.
S.
V.
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L-y.
B.
I
S.
T.
V.
M.
I
o
+
+
+
+
B
o
o
o
10
32
27
T.
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L.P.
o
o
2
6
V.
M.
T.
T.
I S.
I
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L.P.
Dr. L. I V.
M.
B.
S.
r
------_._--
71
V.
M.
T.
T.
T.
Demb.
0
B
0
B
0
-
~ I
58
42
21
S.
S.
23
I:--,----
V.
45
M.
40
j
50
12
14
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I
+
-
+
-
+
I
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~: 1; gl=1
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I
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I
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+
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0
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0
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2
6
I
B
0
0
0
B
B
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B
3
0
6
B
7
A
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A
B
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B.
Dr.H·1 V.
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B.
I T.
I
i
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-
B.
+
-
-
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- I-
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+
+
I
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-
-
-
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-
+
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I
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2
4
6
42
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7
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B
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B
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I
I
I
0
5 I 0
B
8
B
0
B
0
0
28
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3
4
6
B.
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+
+
I
I
I
I
I
+
+
+
+
+
+
+
I
I
I
+
+
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I
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I
i
I
-
+
+
+
,
+
-
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I
A
-
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B
-
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I
I
B
3
±
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-
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I
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A
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B
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1
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+
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::Ir.
I
83
~----
B.
43
41
8
s.
10
!
T.
13
:-~ : -
V.
40
M.
35
T.
S.
81
B.
Gruppe I Schick I Dick
A
B
AB
A
0
V.
}I.
S.
s. P.
77
Alter
!
I
i
I
V.
S.
S.
V.
Luc.
S. P.
.:\1.
S.
T.
S.
T.
s.
91
L.P.
V.
M.
T.
T.
S.
84
V.
}I.
B.
!
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S.
S.
I
-
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A
B
A
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5
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B.
-
-
-
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B
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3
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46
M.45
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±
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B
B
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I
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Fassen wir das Erge bnis zunachst ohne Rucksich t auf die Blutgruppe zusammen:
Tabelle 112. Vererbung der Diphtherieimmunitat.
Ergebnis der Schick-Reaktion
Zahl der Familien .
Kinder positiv.
Kinder negativ
Kinder zusammen .
Beide Eltern
positivEin Elter positiv
Ein negativ
826
36-56%
28-44%
64
14-93%
1-7%
15
1
Beide El tern
negativZusammen
82
67-29%
161-71 %
228116
117
190
307Schicks che Reaktion und Blutgruppen.
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Die Vererbung der Scharlachimmunitat demonstriert folgende TabelIe:
Tabelle 113. Vererbung der Dickschen Reaktion.
Ergebnis der Dick·ReaktlOn
Zahl der Familien .
Kinder positiv.
Kinder negativ
Kinder zusammen
Beide Eltern
positivI EinEinElter
positiv I
negativBeide Eltern
negativ
13
32-100%29
55-64,7
30-35,3
8513
l(1-38 %
31-62%
50
32
I
I
I
Zusammen
55
106
61
167
Die Versuche ergeben demnach, daB, falls beide Eltern Schick-positiv
sind, so sind Kinder fast immer Schick-positiv; falls beide El-
tern negativ sind, so finden wir ungefahr 1/3 Sehick-positiver Kin-
der. Falls der eine Elter positiv ist, der andere negativ, so findet
man etwas mehr wie die Halfte positiver Kinder. Ahnliche Befunde
wurden bei der Dickschen Reaktion er ho ben. Unsere Versuehe schienen
zu ergeben, daB die Anzahl positiver Kinder selbst in Familien, wo beide oder ein
Elter negativ ist, im Proletariat niedriger ist. leh gebe die letzten Befunde unter
dem Vorbehalt, daB sie am groBeren Material bestatigt werden; dagegen scheint
uns das familiare Vorkommen einer bestimmten Schick- bzw. Diekreaktion
unverkennbar. Wir haben zusammen 21 Familien mit 47 Kindern, wo beide
Eltern Schiek- bzw. Dick-positiv sind und wir sehen, daB bis auf eins aIle
Kinder positiv sind und daB die Anzahl positiver Kinder abnimmt, wenn der
eine Elter positiv, der andere negativ ist und sehlieBlich am geringsten wird,
wenn beide Eltern negativ sind. Dies wird naturlich teilweise auf dem EinfluB
des Milieus beruhen. Die spezifischen und unspezifischen Reize vermindern die
Anzahl der positiven Rowohl bei den Eltern wie bei den Kindern. Die auBeren
Faktoren konnen aber unmoglich allein den Tatbestand erklaren. Schon epide-
miologische Beobaehtungen spreehen dagegen. So z. B. sehen wir bei der armen
Bevolkerung, die im standigen Kontakt miteinander lebt, wo die Kinder in
dieselbe Schule gehen usw. einzelne Familien, in denen aIle Mitglieder positiv
sind. Um aber diese epidemiologischen Beobaehtungen zu vertiefen, haben wir
bei Familien die Gruppenzugehorigkeit und eine bestimmte Reaktionsbhigkeit
notiert. Unser Material umfaBt 26 Familien, bei welchen der eine Elter die
Gruppe A oder B aufwies, der andere die Gruppe 0 und wobei die Differenzen in
bezug auf die Dicksche oder Schieksche Reaktion vorhanden waren. Diese
Familien stelle ieh in einer Ubersichtstabelle zusammen, wobei wir folgende
2 Gruppen unterscheiden: a) Ein Elter A oder B und Schick- bzw. Dick-positiv,
der andere 0 und Schick- bzw. Dick-negativ und umgekehrt.
Tabelle 114.
Eltern
A- oder B-Schick-positiv I A- oder B-Schick-negativ A- oder B-Dick-positiv I A- oder B-Dick-negativ
O-Schick·negativ
O-Schick-positiv
O-Dick-negativ
O-Dick-positiv
Kinder
AoderB
o
zusalIl;en
Zahl der
Familien
positivnegativpositiv
13
146
8
2
I 14-- -- 4
I
i
7
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negativ
9
1
10
i
Kinder
- -negativ
- - -1- positiv
positiv
13
5
18
I
-1---
-
!
6
6
negativ
3
63
1
94
8
4
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Die Tabelle zeigt, daB Kinder A oder B, die von positiven Eltern der be-
treffenden Gruppe stammen, stets positiv waren (13 FaIle); das gleiche finden
wir bei der Dickschen Reaktion (13 FaIle). Die O-Kinder in diesen Ehen sind
dagegen positiv oder negativ, wenn auch haufiger negativ (1 positiv, 4 negativ
bzw. 5 positiv, 6 negativ). Umgekehrt: sind die Eltern A oder B Schick-negativ
und O-positiv, so war die uberwiegende Zahl der A- oder B-Kinder Schick-
negativ (9 negative gegen 2 positive), die O-Kinder dagegen meistens Schick-
positiv (6 positive gegen 1 negatives). Bei der Dickschen Reaktion sind A-
oder B-Kinder, die von negativen A- oder B-Eltern stammen, zur Halfte
positiv, die O-Kinder dann meistens positiv (6 positive, 1 negatives).
Die Versuche ergeben somit, daB innerhalb aller Gruppen sowohl positive
wie negative Individuen auftreten, daB somit die Eigenschaften A und B
an sich weder Empfanglichkeit noch Immunitat bedingen. Falls aber
ein Elter A- oder B-positiv ist, der andere O-negativ, so sieht man, daB bei den
Kindern eine bestimmte Reaktionsfahigkeit me is tens der Gruppe folgt. Mit
anderen Worten, wir sehen, daB bei der Vererbung die Positivitat bzw. Nega-
tivitat an die Gruppe bis zu einem gewissen Grade gebunden ist, trotzdem an
sich diese Eigenschaften die Blutgruppen nicht charakterisieren. Die wahr-
scheinliche Deutung solcher Befunde ist nun nach dem gegenwartigen Stande
der Forschung die, daB die Positivitat oder Negativitat konstitutionell bedingt
sind und von Erbfaktoren abhangig, die irgendwie an die Gene A und B bzw. ihre
Allelomorphen gebunden sind; es liegt nahe, im Sinne von Morgan dies auf
die territoriale Nahe der Erbfaktoren zuriickzufUhren. Man konnte somit ver-
muten, daB die Empfanglichkeit fur diese Infektionskrankheiten auf Genen
beruht, die in dem "Gruppenchromosom" liegen. Nehmen wir nun an, es
existiert ein Gen fUr die recessive Gruppeneigenschaft 0 und in der Nahe einer
der Erbfaktoren "D" fUr die Fahigkeit bzw. Unfahigkeit, normale Diphtherie-
antitoxine zu produzieren. Denkt man sich z. B. die Eigenschaft A, als durch
Mutation von 0 entstanden, also an derselben Stelle des Chromosoms liegend, so
erhalten wir dieselbe Diphtherieimmunitat einmal gebunden an die Eigenschaft 0,
ein anderes Mal an die Eigenschaft A. Umgekehrt waren auch Mutationen des
"D" -Faktors denkbar, welche an dieselben Gruppen verschiedene immunologische
Eigenschaften koppeln. Falls die Koppelung keine absolute ist, so konnte
auBerdem die Eigenschaft der Diphtherieimmunitat durch crossing over auf
aIle Gruppen iibertragen werden. In allen solchen Fallen wiirde man dann trotz
der event. Koppelung bei der direkten Priifung keine Korrelationen zwischen
der Diphtherieempfanglichkeit und Gruppenzugehorigkeit feststellen.
Diese Ubedegungen zeigen sornit, daB dort, wo die Berechnung des Korrela-
tionsindex in einer gemischten Population uns evtl. keine deutlichen Zusammen-
hange ergibt, wir unter Umstanden durch solche genetischen Beobachtungen
die konstitutionelle Bedingtheit feststellen konnten.
Wir wissen nach Morgan, daB nicht die Ahnlichkeit der Merkmale, sondern
die Nahe der Erbfaktoren iiber die gemeinsame Vererbung entscheidet. Wir
konnten somit durch solche Untersuchungen wenigstens den Versuch wagen, gleich-
sam eine Chromosomenkarte bei Menschen zu entwerfen. Namentlich Schiff
ging von ahnlichen Ubedegungen aus und hat in einer gedankenreichen Ana-
lyse die verschiedenen Haufigkeiten in der Empfanglichkeit der Geschlechter195
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fUr manche Infektionskrankheiten auf geschlechtsgebundene Anlagen zuruck-
gefuhrt. Die Prufung auf Koppelung mit Merkmalen, deren Vererbung uber-
sichtlich ist, verspricht daher eine tiefere Einsicht. Vorderhand konnen
nur das Geschlechts- und Gruppenchromosom zur Grundlage der Betrach-
tung dienen (Schiff). Bei der groBen Anzahl der Chromosome bei Menschen
ist die Wahrscheinlichkeit der Koppelung zwischen monohybrid sich vererb-
baren Merkmalen keine groBe. Die Koppelung ist um so eher zu erwarten,
je mehr Erbfaktoren den betreffenden Merkmalen zugrunde liegen. Uber die
wenig en Versuche und Beobachtungen sei im folgenden berichtet.
Levine hat in einer genauen Arbeit die Idiosynkrasie auf Koppelung mit
der Blutgruppe untersucht.
Tabelle 115.
Die Vererbung der Idiosynkrasie in Zusammenhang mit der
Blutgruppe nach Levine.
Familie I, 8
V. verm. A-
M. 600 +
T. 19 A
T. 24 A +
T. 26 A +Familic II, 9
V. 47 A
}I. 430 +
T. 150
S. 17 A
T. 19 0
T. 22 0
S. 24 A +
Familie I, 3
V. 56 B
lH. 530 +
S. 16 B +
T. 24 B -Familie II, 15
+Familie II, 11
V. 49 B -
}L 430 +
19 B +Familic I, 4Familie II, 10Familie I, 7Familie II, 12
V. ?
M. 52 B +
S. 14 B -
T. 16 B -
T. 180 +M. 55 B +
S. 14 B -
S. 20 A
T. 250 +V. ?V. 55 A
M. ?
T. 270
S. 29 AFamilie I, 5Familie 1, 2Familie I, 1
V. 63 A
M. 60 A
T. 360
T. 37 0V. 560
M. 54 A
S. 23 A
T. 25 0
T. 270
T. 29 A
S. 31 AV. 42 A
M. 41 0
T. 5 A
S. 50
T. 13 A
S. 17 A
+
+
+
+
+
Familie II, 14Familie I, 6
V. 63 A
M. 55 AV. 460
M. 45 B
+
T. 190
15 A
17 A
18 A
S. 21 0
Familie II. 13.
V. 63 A +
M. ?
S. 31 A
T. 33 A
S. 35 A
T. 38 A +
T. 41 A +
T. 1!l B
+
+
+
+
V. 46 B
M. 36 A
13 B
17 A
+
+
+
V. ?
M.50A+
S. 90
T. 14 A
T. 22 A
T. 23 A
+
+
Stellt man die Falle mit Reaktion und Gruppendiskordanz zusammen, so
erhalten wir folgende Tabelle:
Bltern
A. oder B positiv
o negativ
A. oder B negativ
o p08itiv
Kinder
--------
positiv
A odor R
0
zusammcn
1
----
----
negativp08itiv
negativ
2/)f)
1
31
76
11
Verfasser schIieBt eine Koppelung aus. Inwieweit del' geringel'en Haufigkeit
del' Positivitat bei O-Kindern eine tiefere GesetzmaBigkeit zugrunde Iiegt, miissen
weitel'e Untersuchungen zeigen.
'
13*196
"Ober die theoretischen Grundlagen der Konstitutionsserologie.
K u banyi beriehtete fiber eine Familie, wo die Frau A (Konduktorin) einen
hamophilen Sohn A hatte, wahrend vier Sohne B gesund waren. AuBerdem hat
Moritseh einen Stammbaum mitgeteilt, wo beide Eltern A hatten, der eine
Sohn A war krank, der andere 0 gesund. leh gebe die beiden Stammbaume in
folg~ndem an:Hamophilie und Blutgruppe.
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Tabelle 116.
Stamba,um von Kubanyi:Stammbaum von Moritsch:
Vater ?, vermutlich B
Mutter A, Konduktorin
Sohn A, krank
Tochter A, gesund
Sohn B, gesund
B,
"
B,
B,Vater A
Mutter A, Konduktorin
Sohn A, krank
0, gesund
Tochter A, gesund
A,
Falls sieh die Beobaehtungen bestatigen, ware del' Hamophiliefaktor gruppen-
gebunden, Da er nun anderseits gesehleehtsgebunden ist, das "Gruppenehromo-
som" von dem "Gesehleehtsehromosom" versehieden ist, so mtiBte man hier
mindestens zwei differente Anlagen annehmen, die beide fUr die Manifestation
del' Hamophilie natig waren. Kubanyi hat nun den verdienstvollen Versueh
unternommen, die bekannte Familie Mampel zu untersuehen und ieh gebe tier
die von ihm mitgeteilten Stammbaume (siehe nebenstehende Abbildung) an. In
del' Familie wurden nur 2 Gruppen festgestellt, 0 und A, soweit ieh abel' die
Stammbaume tibel'blieken kann, wurden keine geeigneten FaIle mit Gruppen-
diskordanz bei EItern und Kindem festgestellt. Eine Fortsetzung diesel' Studien
ware von groBem Interesse.
Ftirst hat mehI'ere Stammbaume tiber die Vel'erbung von Kropf bzw. Myx-
adem und Gruppe publiziert, einige von den hier angegebenen Stammbaumen
sind noeh nieht veroffentlieht und wurden mil' liebenswurdig zur Verfugung
gestellt.
Tabelle 117.
Vererbung des Kropfes im Zusammenhang mit der Blutgruppe nach Furst.
Hibler Farhand
Vater 0, gesund
Mutter B, Kropf
Sohn 0, gesund
Tochter B, Kropf
Sohn 0, gesund
0,
"
Tochter B, Kropf
Sohn, 0, Kropf
B, "
B, "
B, "
0, gesund
Familie Pischel
Vater A, gesund
Mutter B, Myxodem
Toohter AB, Myxodem
B,
Sohn B, Myxodem
AB, gesund
Familie Reiser
Vater B, fruher Kropf
Mutter A, Kropf
Sohn AB, Kropf
Tochter AB, Kropf
"
0,
"
Sohn B, fruher Kropf
Familie Strobel Farhand
Vater A, gesund
Mutter AB, Myxodem
Tochter A, gesund
AB, Myxodem
AB, verdachtig
Familie Losch
Vater 0, Myxodem
Mutter 0, gesund
Sohn 0, Myxodem
0,
0, gesund198
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Familie Gasperger
Familie X. in Miinchen
Vater A, gesund
Mutter A, Kropf
80hn A, Kropf
Tochter A, Kropf
"
A,
"
"
A, "
80hn A, gesund
Vater 0, gesund
Mutter 0, Myxodem
80hn 0, MyxOdem
,,0,
"
Tochter 0, gesund
80hn 0, MyxOdem
Tochter 0, gesund
0,
Eine Familie ist in der Tat bemerkenswert (Hibler Fahrhand). Furst
stellt sich den Zusammenhang so vor, daB die Empfanglichkeit fUr Kropf keine
einheitliche Anlage voraussetzt und daB daher solche Beobachtungen nicht
immer realisierbar sein werden.
Ich verfuge dank der Liebenswiirdigkeit von Dr. E. Endelmann uber zwei
interessante Familien mit einer angeborenen Linsenluxation, bei welchen wir
die Gruppe bestimmten. Eine Koppelung mit der Blutgruppe bestand nicht.
(Die Stammbaume werden von Dr. Endelmann demnachst publiziert.)
Tabelle 118.
Vererbung der angeborenen Linsenluxation (Ectopia lentis congenita) nach
Dr. Endelmann.
V. verm. B
M.
A
T.
0
S.
0
B
S.
T.
A
S.
A
S.
A
T.krank
gesund
V. verm. B
M.
S.
B
T.
B
S.
0
T.
0
T.
0
S.
0
S.
0krank
gesund
gesund
krank
gesund
"
krank
gesund
"
krank
"
"
"
krank
A,Ogesund
"
EnkelkinderA
A,O"
EnkelkindAEnkel
EnkelnB
A,Akrank
gesund
Enkeln
Enkelin0,0"
krank
Enkelkinder
Enkelkind
0
o
"
Wile z k 0 w ski unteIsuchte einige Familien, wo Schizophrenie hereditar
war auf Blutgruppen:
Tabelle 119.
Familie I.Familie II.
Vater 0-
Mutter 0 +
Sohn 0-Vater B +
Mutter B-
Tochter B-
80hn
B-
0+
0+
B+
Familie Ill.
Vater A manisch depressives Irresein
Mutter 0-
Tochter A Schizophrenie199
Geisteskrankheiten und Blutgruppe.
Familie IV.
Vater o Schizophrenie, ebenso Schwester O.
Mutter A
Sohn
o
A
Tochter A
Sohn
0 +
Tochter A -
Familie V.
Vater A -
Mutter ? Schizophrenie
Tochter A
Sohn
0 +
K 0 I b untersuchte eine Familie mit Perthesscher Krankheit. Die kranken
Eltern, Geschwister gehorten folgenden Gruppen an (+ bedeutet krank):
1) Vater
0
Mutter + B
Sohn
0
Tochter - B
Tochter + 0
Tabelle 120.
Schwester
B
Schwester + B
Schwester - A
Bruder
+ A
Bruder
+ AB
Schwester + B
Daraus resultierten folgende Ehen:
2) Vater + A
3) Vater + A B
Sohn
0
Mutter
0
Sohn - 0
+
4) Mutter
Sohn
Sohn
+ B
+0
-
B
Eine Koppelung war somit nicht nachzuweisen.
SchlieBlich teilte mir Pop ow aus RuBland mit, daB unter seiner Leitung
Vererbungsuntersuchungen tiber die Dicksche Reaktion angestellt und ahnliche
Verhaltnisse, wie wir bei der Schickschen und spateI' bei der Dickschen Reak-
tion, gefunden wurden.
Die Zahl der Beobachtungen ist demnach nicht groB und trotzdem sollte
diese Richtung, wie dies richtig Schiff betont, gepflegt werden, da sie uns
dem Ziele naher bringt, nicht nur die konstitutionelle Bedingtheit mancher Merk-
male, sondern unter Umstanden die Lokalisation der Erbfaktoren festzustellen.
Man muB sich aber bewuBt sein, daB es sich urn ein Forschungsprinzip handelt
und daB es voreilig ware, eine Erbformel daraus zu prazisieren. Wir wissen nicht,
ob z. B. die Diphtherieimmunitat sich einfach dominant vererbt oder auf poly-
meren Faktoren beruht, ja selbst physiologisch ist die Bildung der Anti-
korper wahrscheinlich ein komplexer Vorgang. Wir dtirfen daher nicht durch
Anwendung einer starren Kombinationsrechnung schon jetzt bestimmte Regeln
formulieren oder gewisse Moglichkeiten ausschlieBen, sondern mtissen unvorein-
genommen auf Koppelungserscheinungen fahnden.
Bei der Zusammenstellung all dieser Tabellen haben wir die genaue Vererbungsart inner-
halb einzelner Familien nicht zu analysieren versucht. Snyder wandte sich dagegen
und glaubt, daB eine solche Analyse eines jeden einzelnen Stammbaumes notwendig iat,
falls man auf Koppelung priift. So z. B. wenn alle Kinder einer Familie die Eigenschaft A
oder B aufweisen, schaltet sie Snyder aus, da wir in solchen Fallen nicht ausschlieBen konnen,
daB der betreffende Gruppenbestandteil homozygot ist und daher bei allen Kindern auf-
treten wird unabhangig Vl'n der Koppelung. ~nyder geht von der Voraussetzung aus, daB
die Schick-Negativitat einfach dominant ist und aus demselben Grund schlieBt er solche
Familien aus, ·~o alle Kinder Schick-negativ sind. Nimmt man die Positivi tat als recessiv
an, fiihrt Snyder aus, so werden in den Fallen, wo die Empfanglichkeit an die dominante
Eigenschaft A oder B gekoppelt ist, zwischen dem freien Spiel der Gene und der Koppelung
keine Unterschiede moglich sein und man sollte daher solche Familien ebenfalls a priori
ausschlieBen. Geht man von der Voraussetzung von Snyder aus, so werden in dem von200
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uns vorgebrachten Material von 171 nur 8 Familien iibrig bleiben. Man konnte in dieser
Art noch weiter gehen: da jiingere Kinder positiv sein konnen, evtl. unabhangig von der
Anlage der Eltern, nur auf Grund der serologischen Uureife (s. spater), so miiBte man nur
solche Familien beriicksichtigen, wo jiingere Kinder negativ, altere positiv sind. In diesem
Fane erhalten wir bei dem ganzen Material, welches innerhalb von 3 Jahren gesammelt
wurde, nur 4 Familien (20, 22, 74 und Win). Ich glaube, daB eine solche Analyse der ein-
zelnen Stammbaume fiir die menschliche Pathologie nicht anwendbar ist, da sie die Eruierung
einer etwaigen Koppelung zu einer fast undurchfiihrbaren Aufgabe machen wiirde. Es
wiirde auch besser sein, nicht von der Annahme einer bestimmten Erbformel auszugehen,
sondern zunachst ganz allgemein das Material zusammenzustellen. Falls wir dann eine
Koppelungstendenz finden, so konnen wir auf die genotypische Bedingtheit schlieBen, ohne
zunachst genauere Vorstellungen zu entwickeln. In der Menschenpathologie miissen wir
uns daher vorderhand mit Wahrscheinlichkeitsschliissen begniigen. Levine, Snyder und
Tho m sen z. B. betonten, daB, wenn eine als recessiv aufgefaBte Empfanglichkeit mit
einer heterozygoten Unempfanglichkeit zusammenkommt, wiirde wenigstens manchmal das
dominante Gen der Unempfanglichkeit iiber die recessive Empfanglichkeit dominieren;
in solchen Fallen sei a priori nicht zu erwarten, daB ein recessives Gen in einer phano-
typischen Empfanglichkeit seinen Ausdruck finden kann.
Nun sehen wir in unseren Protokollen, daB Kinder A oder B, die von den positiven
A- bzw. B-Eltern stammen, stets positiv waren. Geht man davon aus, daB die Positivitat,
wenigstens teilweise, durch recessive Gene bedingt ist, so ist dieses Ergebnis natiirlich auf-
fallend. Eine sichere Erklarung setzt aber tiefere Kenntnisse iiber das Wesen der Immunitat
voraus, als wir sie gegenwartig besitzen. Es ware z. B. moglich, daB eine Anzahl positiver
Kinder in Realitat konstitutionell negativ ist, aber sich im Stadium der serologischen Uureife
befindet; oder auch, daB die heterozygoten zwischen positiven und negativen nicht die ab-
solute Dominanz der negativen, sondern eine Zwischenform zeigen, und da es sich hier urn
Schwellenwerte handelt, so fallen sie falschlich zu den empfanglich-positiven u. dgl. Wie
erwahnt, lassen sich solche Vorstellungen noch nicht genau diskutieren.
Wir miissen bedenken, daB die Epidemien einen machtigen Selektionsfaktor
darstellen, die eine anthropologisch und serologisch bereits differenzierte Be-
volkerung treffen. Man konnte nun erwarten, daB die normalen Antikorper
gegen Infektionserreger eine Folge und daher Ausdruck der epidemiologischen
Leidensgeschichte der Menschheit sind. Die infektiosen Reize miissen in der.
selben Weise gewertet werden, wie alle anderen Reize der Umwelt; sie gehen
sicherlich nicht spurlos an der Art voriiber, sondern modulieren auf un-
bekannte Weise die Erbmasse. Die normalen Antikorper mochte ich
somit als biochemische Organe auffassen, deren phylogenetische
Entstehung und ontogenetische Entwicklung denselben Gesetzen
untersteht, wie die der anatomischen Merkmale.
Es fragt sich nun, ob solche auf Generationen einwirkenden infektiosen Reize
lediglich eine allgemeine immunologische Responsivitat, eine nicht differen-
zierte Leichtigkeit der Antikorperbildung bedingen oder ob die. einzelnen
normalen Antikorper genotypisch bedingte Strukturen des Serums
darstellen, die von verschiedenen Genen ausgehen und relativ
una bhangige und verer b bare Serumstrukturen bzw. Zellfunktionen
darstellen. Nun haben unsere Beobachtungen an Menschen und Tieren ge-
zcigt, daB die verschiedenen normalen Antikorper anscheinend unabhangig auf-
treten, daB man z. B. Schick-negativ und Dick-positiv sein kann u. dgl. Man
konnte sich zwar theoretisch vorstellen, daB nur eine allgemeine Fahigkeit zur
Antikorperbildung konstitutionell ist und daB individuelle Differenzen im Ge-
halt der Antikorper auf Umwelteinfliissen beruhen, die einmal den einen, ein
anderes Mal den anderen Antikorper ausli:isen.Normale und Serumantikorper.
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lch halte diese Annahme aus dem Grunde fUr nicht genugend, weil man auch
gegenuber nicht infektionstuchtigen Antigenen differente Antikorper findet.
Man gewinnt den Eindruck, daB es sich urn unabhangig auftretende Eigen-
schaften handelt. leh nehme daher an, daB den verschiedenen normalen
Antikorpern bzw. ihrem spezifischen Mangel verschiedene Erb-
faktoren entspreehen.
Durch die Annahme besonderer Erbfaktoren fUr die verschiedenen normalen
Antikorper moehte ieh keineswegs postulieren, daB sie Erbeinheiten darstellen.
Es wiire durchaus moglich, daB ein Erbfaktor mehrere normale Antikorper mit-
bedingt bzw. daB mehrere Erbfaktoren fUr einen normalen Antikorper llotwendig
sind. Wir mussen auch mit der Moglichkeit rechnen, daB die Gene fUr mehrere
normale Antikorper sich gemeinsam vererben. Solehe zusammen vererbbaren
spezifischen Reaktionsfiihigkeiten konnten vielleieht manche Beobachtungen uber
gemeinsam auftretende lmmunitiitserscheinungen erkliiren (z. B. Beobachtungen
von Zingher, daB Poliomyelitis und Scharlachkranke einen hoheren Prozentsatz
Schick-positiver lndividuen aufweisen u. dgl.).
Wir durfen in den normalen Antikorpern den miichtigsten lmmunitiits-
faktor erblicken, der uber den Selektionswert des lndividuums, uber die
Lebensfahigkeit der Rasse im Kampfe mit Krankheitserregern entscheidet.
Es friigt sich, ob wir die lmmunkorperbildung mit dies en konstitutionell be-
dingten Anlagen in Zusammenhang bring en sollen. Mehrere Beobachtungen
sprechen dafUr. Die Erfahrungen der Serumfabriken, sehr sorgfiiltig durch
Glanny zusammengestellt, zeigen, daB Pferde mit normalen Antikorpern be-
sonders gute lmmunsera liefern. Dolter beobachtete, daB Tiere mit normalen,
gegen Menschen-A gerichteten Agglutininen besonders leicht die lmmun-Anti-A
produzieren. Anderseits haben wir mit Fr. Dr. Hirszfeld und Dr. Brokman
wiederholt gesehen, daB Kinder Schick-positivcr Eltern sich besonders schwer
immunisieren lassen und selbst nach durchgemachter lnfektion Schick-positiv
bleiben bzw. wiederholt an Diphtherie erkranken. AIle diese Bcobachtungen
zeigen, daB die normalen Antikorper der A usdruck einer besonders
leichten spezifisch eingestellten Ansprechbarkeit des Organismus
sind. Der Organism us ist keineswegs eine serologische Tabula
rasa, auf welcher der Immunisierungsreiz wahllos aIles nieder-
schreiben kann. Wir konnten die Antikorperbildung mit einem Reflex ver-
gleichen. Manche Reflexe sind vorgebildet, ohne daB eine individuelle Schulung
notwendig ist, z. B. Saugreflex, Laufreflexe bei manchen Tieren und der-
gleichen. Damit steht in Analogie, daB manche normalc Antikorper auch ohne
spezifische Reize im Serum auftreten. Manche Reflexe sind zwar vorgebildet,
mussen aber erst durch individuelle Schulung verstiirkt und zum Vorschein ge-
bracht werden. Eine Ahnlichkeit erblicke ich in denjenigen Antikorpern, die
normalerweise nicht existieren, aber durch einen adaquaten Reiz hervor-
gerufen werden konnen. Die AuslOsung mancher Reflexe ist durch Hemmungs-
mechanism en unmoglich gemacht; die Unmoglichkeit bzw. Schwierigkeit, Auto-
antikorper zu produzieren, steUt dafUr eine Analogie dar.
Damit ist der Zusammenhang der lmmunkorperbildung zur Konstitutionslehre
gegeben. Die normalen An tikorper stellen demnach die" spon tan" a us-
gereiften Zell- bzw. Serumfunktionen dar, die lmmunkorperbildung202
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ist eine Entfaltung und Verstarkung der genotypisch bedingten
Zellfahigkeiten. Die Responsivitat des Organismus bewegt sich in
vorge bildeten Bahnen 1).
Die Zuriickfiihrung der normalen und Immunkorperbildung auf ernahrungsphysiologische
Vorgange im Sinne von Ehrlich ist sehr gezwungen. Aber auch der Begriff "normaler"
Antikorper ist irrefiihrend, er setzt voraus, daB die normalen Menschen aile das "gleiche"
Serum haben. Wir miissen aber annehmen, daB die sog. normalen Antikorper eine Folge
von Auslese, Kreuzungen, vielleicht auch· Immunisierungsvorgangen bei der Aszendenz
sind. Normal ist, was dem Durchschnitt entspricht, oder den Ablauf physiologischer Vor-
gange gewahrleistet. Die Tatsache der konstitutionellen Bedingtheit der normalen Antikorper
wiirde eine andere Benennung verlangen, denn die Frage, ob antikorperhaltige oder anti-
korperlose Individuen ein "normales" Serum haben, laBt sich ebensowenig beantworten wie
etwa, ob der Lang- oder Kurzkopfige "normal" ist. Man sollte von praforInierten Anti-
korpern und physiologischer Immunitat sprechen und sie den Immun- oder Reaktions-
korpern gegeniiberstellen. Ich behalte den Ausdruck "norIllaler" Antikorper, weil er ein-
gebiirgert ist, trotzdem er den neuen Inhalt eines konstitutionell vorhandenen genotypisch
bedingten Merkmals nicht wiedergibt.
Es fragt sich, wie wir uns die Entstehung der normalen Antikorper denken
konnen. Es ist klar, daB wir im Prinzip fur aIle normalen Antikorper eine
a h n Ii c h e Entstehungsursache suchen mussen, so daB die Tatsache der
Schick-Negativitat unter ahnIich en Gesichtspunkten analysiert werden muB,
wie das physiologische Vorhandensein der Isoantikorper nach Lan d s t e i n e r.
Bei den Antikorpern gegen Infektionserreger ist die teleologische Auffassung
naheliegend. Wie sollen wir uns aber die Existenz normaler Isoantikorper
erklaren 1 Es ware zwar denkbar, daB die normalen Isoantikorper einen Zweck
haben, indem sie irgendwelche Rolle bei gruppenfremder Schwangerschaft spielen,
z. B., daB sie die toxischen Produkte gruppenfremder Frucht neutralisieren
u. dgl. Diese mutterliche Anstrengung konnte dann erblich fixiert sein. Diese
Hypothese laBt sich aus der Erfahrung nicht begrunden. Wenn sie richtig ware,
so muBten Volksgruppen, die nicht gruppenspezifisch differenziert sind, keine
Isoantikorper enthalten. Die Indianer enthalten nun kein B. Nigg Clare
gibt aber an, daB die Landsteinersche Regel auch bei Indianern Geltung
hat (quantitative Untersuchungen waren hier dringend erwiinscht). Wir be-
sitzen auch normale Antikorper gegen die verschiedensten Antigene, mit wel-
chen der Organismus nie in Beruhrung gekommen ist: Seeigelspermatozoen
und dergleichen. Der Zweck dieser Antikorper ist ebensowenig ersichtlich wie
derjenige verschiedener anatomischer Merkmale, die Serologie teilt hier die Un-
kenntnis mit anderen Wissenschaftszweigen.
Bei den Isoantikorpern sehen wir, daB die Anwesenheit der isoagglutinablen
Su bstanz das Fehlen der Isoantikorper bedingt. Man konnte nun einen gewissen,
sozusagen serologischen Imperialismus postulieren, indem alle Antikorper ent-
stehen mussen, die nicht durch zirkulationseigene Antigene zuruckgedrangt
werden. Wir haben gesehen, daB diese Vorstellung namentlich bei Tieren nicht
volle Geltung hat, indem Isoantikorperdefekte haufig sind. Wie sich die Sache
1) Die spezifische Reaktionsbereitschaft braucht weder physiologisch noch genetisch
einheitlich zu sein. So kann z. B. ein Tier ein guter Antikorperbildner im allgemeinen
sein, aber nicht oder wenig fahig, bestimmte Antikorper zu produzieren. Daher ist auch
die Zucht solcher guten AntikOrperbildner unter Umstanden ein schweres Problem, welches
nicht ohne weiteres gelingen wird.Wachstumgesetze der Antikorper.
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bei anderen Antikorpern verhiilt, wissen wir nicht. Man konnte nun vermuten,
daB gewisse Antigene in zirkulationseigenen ZeHen bei manchen Menschen vor-
handen sind, deren Mangel die Existenz normaler Antikorper sekundiir nach sich
zieht. Die konstitutionell bedingte Schick-Positivitiit und die relative Unfahig-
keit, Diphtherieantitoxine zu produzieren, muBten dann auf der Existenz diph-
therieahnlicher Receptoren im Organismus beruhen. In diesem FaIle ware der
ImmunisierungsprozeB vor aHem eine Erweiterung der Isoagglutininregel. Eine
solche Vorstellung ist zwar prinzipiell nicht ganz unmoglich, wie wir auf
Grund heterogenetischer Antigene wissen, wurde aber experimentell nicht
verifiziert. Immerhin ware es moglich, daB manche Tiere in der Zirkulation
bestimmte Substanzen, vieHeicht als Haptene, enthalten und daB darauf die
Unfahigkeit beruht, bestimmte normale oder Immunantikorper zu bilden 1 ). Es
konnte aber auch sein, daB bestimmte Reaktionstypen, ahnlich wie manche
Assoziationsbahnen, bei man chen Arten oder Individuen vorgebildet sind. Dolter
hat z. B. gefunden, daB lediglich Tiere mit Anti-A zur Bildung von Immun-Anti-A
befahigt sind. Ich habe mit Frl. Halber Kaninchen beobachtet, die auf In-
jektion des Rinderblutes vor aHem Hammelhamolysine bildeten u. dgl. Wir mussen
somit annehmen, daB bei man chen Tieren eine bestimmte Reaktionsbereitschaft
in bezug z. B. auf die Bildung von Anti-A, bei anderen in bezug auf die Forssman-
schen Antikorper usw. existieren. Auf welche Weise solche individueIlen Re-
aktionsarten entstanden sind, inwieweit sie in gegebenem Falle konstitutionell
sind, laBt sich noch nicht mit Sicherheit beantworten. Die Kenntnis solcher
vorgebildeten Reaktionsarten scheint uns, namentlich fUr den Begriff der Spe-
zifitiit, von groBer Bedeutung. So z. B. reagieren manche Menschen und Tiere
nach den Untersuchungen von Dossena, Fleischer, Frau Dr. Hirszfeld,
Halber und Mayzner besonders leicht mit einer Anti-A-Bildung; es scheint,
als ob sie die bei uns gegebene serologische Reaktionsart ist.
Die Annahme der genotypischen Bedingtheit normaler Antikorper laBt die
Frage auftauchen, wie ihre Wachstumsgesetze sind. Es ist eine bekannte
Tatsache, daB Neugeborene keine eigenen Antikorper besitzen. Die Antitoxine,
mit welchen das Kind geboren ist, stammen passiv von der Mutter her, ahnlich
wie die Isoantikorper, Hammelhamolysine u. dgl. Wahrend der Kindheit und
der Jugend steigt der Titer an. Dieses Auftreten normaler Antikorper
konnen wir unmoglich lediglich auf den EinfluB der Infektions-
erreger zuruckfuhren, da Antikorper auch fur nichtinfektionstuch-
tige Antigene im Serum angetroffen werden. Wir haben dies vor
aHem auf allgemeine Wachstumsvorgange zuruckgefUhrt: neben der morpho-
logischen mussen wir eine Serodifferenzierung, eine Serogenese postulieren.
Die Organe entwickeln sich zuerst durch den inneren Wachstumstrieb, dann
aber kommen die spontanen Wachstumsvorgange zum Stillstand und erst der
funktioneHe Reiz bringt neue Wachstumskrafte in die ruhende Zelle hinein. Ich
mochte in iihnlicher Wcise annehmen, daB zuerst die serologischen Differen-
zierungsvorgiinge, die Entstehung der Antikorper durch den eigcncn Gcstaltungs-
1) Anmerkung bei der Korrektur. Eine wichtige Beobachtung von Dolter
konnte diese Vermutung stiitzen. Dol t e r fand namlich, daB alkohol. Extrakte aus den
roten Blutkorperchen der Meerschweinchen mit Forssmanseren eine Komplementbindung
geben.204
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trieb vor sich geht, erst im erwachsenen Organismus ist der funktionelle Reiz der
Immunisierung notwendig. 1m Sinne unserer Auffassung sind die Antikorper
als biochemische Organe zu betrachten; wir sehen nun, daB die Reifungs-
geschwindigkeit dieser Organe bei verschiedenen Menschen und
Tieren verschieden ist. Die Antikorper der Neugeborenen verschwinden
innerhalb der ersten W ochen, um Ende des ersten Jahres spontan aufzutreten
(s. Lattes, Sordelli, Hara und Rimpei). DerTiter der Isoantikorper nimmt
im Laufe des Lebens zunachst ZU, um nach den interessanten Beobachtungen
von Schiff und Mendlowitsch im Alter abzunehmen, was Verfasser mit Recht
als serologische Involution auffassen1 ). Die Diphtherie- oder Streptokokken-
antitoxine entstehen in der Kindheit bzw. in der Jugend, wobei das Moment,
in welchem eine positive Reaktion sich in eine negative umwandelt, verschieden
ist. AIle Beobachtungen sprechen dafur, daB die Reifungsgeschwindigkeit ver-
schiedener Organe, das Auftreten der Ziihne, das Grauwerden der Haare kon-
stitutionell bedingt sind, und es ist hochstwahrscheinlich, daB der zeitliche
Ablauf der Serogenese ahnlichen Gesetzen untersteht.
Die immunisatorische Beeinflussung oder unspezifische Reize konnen die
Geschwindigkeit der Serogenese bis zu einem gewissen Grade beeinflussen
(Hal ber, Hirszfeld und Mayzner). Auch die Wachstumsgeschwindigkeit
der Pflanzen konnen wir durch Temperatur erhohen, ohne daB wir an den ehernen
hereditaren Rhythmus des Lebens zweifeln. Es scheint aber, daB die Moglichkeit,
das Auftreten der Antikorper zu beschleunigen, beschrankt ist, da jungere Kinder
schwerer ihre Schick-Positivitiit verlieren als Erwachsene und da der Immuni-
sierungseffekt um so schwacher ist und wahrscheinlich um so kurzer anhalt, je
starker die Empfindlichkeit war [P ar k, Zingher, Celare k und Sparrow, Ri-
badeau-Dumas, Loiseau et Lacomte]. Besonders interessant sind die
Arbeiten von Bailey. Verfasser beobachtete das Auftreten von normalen
Antikorpern bei Huhnern und brachte dies ebenfalls mit normalen Wachs-
tumsvorgangen in Zusammenhang. Die normalen Antikorper sind zunachst
weniger spezifisch. Nun stellte Bailey die wichtige Tatsache fest, daB, solange
normale Antikorper nicht vorhanden sind, das Huhnchen unfahig ist, Immunanti-
korper auch nach der Immunisierung zu produzieren. Diese Beobachtungen weisen
auf die groBe Bedeutung des Alters fur die Antikorperbildungsbereitschaft hin.
Leider sind diesbezugliche Angaben bei Menschen recht widersprechend. Fran-
kenstein fand, daB Neugeborene unfahig sind, Antikorper zu produzieren, ahn-
lich auch Corica und Pastore. Boc chini gibt dagegen an, daB Neugeborene
ebenso fahig sind Immunantikorper zu erzeugen wie Erwachsene. Wahrend nach
Fried berger neugeborene Meerschweinchen schwer zu anaphylaktirisieren sind,
gibt Sereni an, daB man Meerschweinchenembryonen (durch Laparatomie) aktiv
anaphylaktisch machen kann. Be r n e k gibt an, daB Rattenembryonen Hamo-
lysine bilden konnen. N ach Rib ad e a u gelingt die Immunisierung in den
erst en 3 Jahren gegen Diphtherie uberhaupt nicht. Nach Freund geben junge
tuberku16se Meerschweinchen keine Tuberkulinreaktion. Wir haben (Halber,
I) Es kommen zwar gewisse Schwankungen und pathologische Abnahme im Titer vor.
Nach Moldawskaja und Kritschewskaja im malarischen Anfall, nach Schiff bei
Leukamie, nach Fischer bei Menstruationen usw. Immerhin beobachtet man nach meiner
Erfahrung bei Gesunden recht konstante Titerwerte.Uber Serogenese.
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Hirszfeld, Mayzner) diese Frage in epidemiologisch gleichem Milieu (im
Kinderasyl) untersucht und fanden, daB Sauglinge auf den spezifischen Reiz
fahig sind, Antikorper zu bilden, wenn auch der Titer schwacher ist als bei
alteren Kindern. Nun fanden wir, daB auf unspezifische Reizung auch lsoagglu-
tinine gebildet werden, aber nur dort, wo sie physiologisch bereits vor-
handen waren. Wo die lsoantikorper vorgebildet waren, wo also die Reak-
tionsbahn gleichsam geebnet war, sehen wir ihre Vermehrung, und zwar scheint
es wieder, daB gerade der Anti-A-Antikorper die am leichtesten auslosbare
Reaktionsart bei UIlS darstellt. Folgendes Protokoll zeigt den lsoantikorper-
titer, den wir bei Kindern in verschiedenem Alter durch unspezifische Reizung
erhalten haben.
Tabelle 121.
Alter
,0---12 Monate
2-5 Jahre
Titer der Isoantik6rper
--~-~~------
U1/,l'
91)105
12
1
~~-
"
2
1
1
2
4
7
6
Man gewinnt daher den Eindruck, daB unspezifische Reize vorge bildete
Reaktionsbereitschaft mobilisieren und zwar umso starker, je geeb-
neter die betreffende Reaktionsbahn war, also je starker der normale
Antikorper ausgepragt ist. Man konnte dies so ausdriicken, daB das Wachstum
normaler Antikorper eine aufsteigende Kurve darstellt: die serologische Beeill-
fluBbarkeit des Organismus, wenigstens in gewissen Altersgrenzen, scheint davon
abhangig zu sein, auf welchen Punkt der aufsteigenden Kurve der antigene Reiz
den Organismus trifft. lch glaube, daB dadurch bei der Beurteilung der Spe-
zifitat ein neues Moment kommt, welches bis jetzt nicht geniigend beriicksichtigt
wurde. Die am meisten "ausgereiften" Antikorper lassen sich am leichtesten
unspezifisch hervorrufen und zwar nicht nur auf Grund einer serologischen Re-
ceptorengemeinschaft der angewandten Substanzen, sondern eben, weil sie vor
ihrer spontanen Ausreifung (evtl. AusstoBung) standen.
Man sieht, wie kompliziert die Probleme sind und daB eine Antikorper-
bildungsbereitschaft auf mehreren Momenten beruhen kann. AIle diese Vorgange
wurden in bezug auf die Gruppen noch nicht geniigend analysiert. Wir wissen
nicht, ob die Reifungsgeschwindigkeit der normalen Antikorper bei verschiedenen
Gruppen, Volkern oder Rassen, verschiedenen sozialen Schichten verschieden
verlauft. Eine vergleichende Konstitutionsserologie, die Priifung, ob verschiedene
Rassen die gleiche Fahigkeit haben, bestimmte normale oder lmmunantikorper
zu bilden - und zwar in Zusammenhang mit manchen epidemiologischen Be-
obachtungen 2 ) - sind die nachstliegenden Aufgaben der Konstitutionsserologie.
1) Die Zahlen bedeuten die Anzahl der Kinder, die den gegebenen Titer aufweisen.
2) lch erinnere z. B., daB nach den Beobachtungen von Zoeller die gelbe Rasse meist
Dick-negativ ist; Bais und Verhoef teilten mir mit, daB dieSerader Eingeboreneneinen
hoheren lsoantikorpertiter zu enthalten scheinen als die weiBe Rasse. Andererseits solI
auch Diphtherie bei Eingeborenen selten sein. Dr. Co c a teilte mir mit, daB nach den
Beobachtungen von He i m b e c k e r die Eskimos den gleichen Prozentsatz Schick-negativer
Individuen aufweisen, trotzdem dort keine Diphtherie herrscht. Man sieht, daB diese Pro-
bleme, die den Gegenstand einer vergleichenden Konstftutionsserologie bilden, die Gnmd-
lage einer exakten Epidemiologie sein soUten.206
Uber die theoretischen Grundlagen del' Konstitutionss€l'ologie.
Die Zusammenhange mit den Krankheiten stellen bereits komplizierte Probleme
dar, eine etwaige Korrelation ware wirklieh zufallig und ihre Deutung sehwierig.
Daher sehien es mir notwendig, zunaehst die Gesetze der angeborenen und
erworbenen Reaktionsfahigkeit zu studieren.
Wir konnen die antikorperbildenden Zellen etwa mit gespannten Bogen
vergleiehen, jederzeit fahig, Pfeile - Antikorper - loszulassen. Die Ursaehe
der Aufspannung und ihr Grad mag vom Alter, also von Reifungsgrad und von
auBeren Faktoren mit abhangig sein, die Leistungsfahigkeit des Bogens, die
prinzipielle Fahigkeit der Erneuerung und der Spannkraft ist aber das vererbbare
Gut der Familie. Unter diesen Voraussetzungen moehte ieh einige Regeln for-
mulieren, die meiner Ansieht naeh die serologisehe Reaktionsfiihigkeit des Or-
ganism us beherrsehen.
Regeln der Konstitutionsserologie.
1. In dem Kapitel uber die immunbiologisehen Grundlagen der Isoantikorper
wurde bereits auseinandergesetzt, daB zirkulationseigene Zellen keine Antigene
sind. Ieh verweise auf das Kapitel und moehte nur die Formulierung hier wieder-
holen, daB Antikorper weder vorhanden sind noeh entstehen konnen,
die mit den in der Zirkulation anwesenden kreisenden oder fest-
sitzenden Zellen unter physiologischen Bedingungen reagieren.
Diese Regel beherrscht das qualitative Auftreten der Antikorper. Nur haben
Morgenroth und Bieling diskutiert, daB bei einer teilweisen Ahnlichkeit der
korpereigenen und der als Antigen benutzten Zellen die antigene Kraft von der
Anzahl unahnlicher Reeeptoren abhangig ist. Diese Regel steht noch nicht fest,
es ware denkbar, daB durch die Ahnliehkeit nicht die Antikorperstarke an sich,
sondern nur ihre Reaktionsbreite bedingt ist, da die Antikorper sich gleiehsam
gegen die algebraische Summe von Antigen und zirkulationseigenen Substanzen
richten. Immerhin sei als eine mogliche Regel formuliert, daB der Titer des Im-
munserums ceteris paribus von der Anzahl unahnlicher Receptoren
zwischen dem Antigen und zirkulationseigenen Zellen abhangig ist.
Die serologischen Eigenschaften der immunisierten Tiere sind dem-
nach fur die Entstehung und die Spezifitat der Antikorper von der-
selben Bedeutung wie die Eigenschaften des injizierten Antigens
selbst.
Es ist zu bemerken, daB nach den Untersuchungen von Weil, einem SchUler
von Sachs, und Hirszfeld und Halber manche Antigene in einer reaktions-
unfiihigen Form vorhanden sind, so daB sie zuerst zustandsfremd werden mussen,
urn antigen zu wirken bzw. zu hemmen.
2. Wir haben auseinandergesetzt, daB von dem Reifungsgrad der Zellen bzw.
des Serums die spezifische Responsivitat abhangig ist. Da Schick- oder Dick-
negative Kinder immun sind, so verlangt diese Tatsache eine besondere begriffliche
Formulierung. Ich mochte nun den Zeitpunkt, in welchem normale Antikorper
als Zeichen einer abgeschlossenen Entwicklungsperiode im Serum
auftreten und z. B. die Schick-Positivitat in Negativitat umschlagt,
die Manifestationszeit der betreffenden Antikorper oder den im-
munologischen Wendepunkt nennen. Es scheint nun, daB bei gege-
bener konstitutioneller Fahigkeit der Antikorperproduktion ihreRegeln der Konstitutionsserologie.
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Intensitat und Dauer von der Entfernung yom immunologischen
Wendepunkt, oder auch yom Reifungsgrad der normalen Antikor-
per abhangig ist.
Warum die Reifungsvorgange fUr verschiedene Antikorper verschieden sind
und nicht in demselben Tempo ablaufen, wird teilweise auf auBere Reize zuruck-
zufUhren sein, teilweise entzieht es sich unserer Kenntnis.
3. Innerhalb der Spezies haben sich gruppenspezifische Bestandteile diffe-
renziert, die, wie es scheint, teilweise lipoider Natur sind. Ihr Nachweis mittels
der Isoantikorper wird bei Menschen durch die Landsteinersche Regel um-
schrieben. Die gruppenspezifischen Substanzen vererben sich nach
der Mendelschen Regel, wobei ihre Anwesenheit dominant ist. Eine genaue
Erbformel laBt sich noch nicht aufstellen.
Die Isoantikorper sind an den Mangel isoagglutinabler Eigenschaften, also
an die Recessivitat der Bluteigenschaft gebunden.
4. Abgesehen von den isoagglutinablen Substanzen existieren auch andere
serologische Differenzierungen innerhalb der Art, die sich durch die Anwesenheit
bzw. Mangel normaler Antikorper, des Komplementes usw. dokumentieren. Bei
Tieren stellt man haufig den Mangel der Isoantikorper auch dort fest, wo sie
nach der Landsteinerschen Regel vorhanden sein sollten. (0 ohne Anti-A.) Die
Abwesenheit eines Isoantikorpers kann somit sowohl auf der An-
wesenheit des zugehorigen Gruppenreceptors im Kreislauf, wie auf
einer primaren, relativen Unfahigkeit seiner Bildung beruhen.
5. Die normalen Antikorper stellen gleichsam spontan ausgereifte, sero-
logische Reflexe dar. Die Immunkorperbildung ist vor allem eine kunstlich
hervorgerufene Entfaltung und Verstarkung genotypisch bedingter Zellfahig-
keiten.
6. Die Reaktionsfahigkeiten des Organismus, die sich in dem Auftreten nor-
maIer Antikorper dokumentieren, werden als konstitutionell aufgefaBt. Die
bisherigen Beobachtungen bei Tieren der Gruppe 0 mit und ohne Isoantikorper
weisen namlich darauf hin, daB diese Eigenschaft vererb bar und daB ihr
Vorhandensein wahrscheinlich dominant ist. Ahnlich sieht man, daB Schick- oder
Dickpositive Eltern positive Kinder r,eugen. Negative Eltern haben meistens
negative Kinder, es konnen aber namentlich jungere positiv sein. Die Beob-
achtungen weisen darauf hin, daB bei Gruppen und Reaktionsungleichheit eine
bestimmte Reaktionsfahigkeit meist mit der Gruppe vererbt wircl. Damit ist
die konstitutionelle Bedingheit immunologischer Vorgange wahrscheinlich
gemacht, trotzdem eine genaue Vererbungsart noch unbekannt ist.
DasAuftreten Schick-positiver Kinder bei negativen Eltern wurde als Zeichen
der serologischen Unreife aufgefaBt, es ware aber nicht ausgeschlossen, daB es
sich in manchen Fallen urn die Recessivitat der Eigenschaft handelt. Der Mangel
der Antikorper in jungen Jahren kann somit auf eine vorubergehende Unreife
zuriickgefiihrt werden, wahrend im erwachsenen Alter er eher eine dauernde,
hochstwahrscheinlich vererbbare Eigenschaft darstellt. Inwieweit hier bestimmte
Zusammenhange bestehen, laBt sich noch nicht sagen. Vielleicht ist fiir den
Verlauf einer Antikorperkurve eine gewisse quantitative Potenz, die Energie
der Anlage, aus der sie entspringt, im Hinne von Goldsehmidt maBgebend, so
daB die Vermehrung der normalen Antikorper und ihr Vorhandensein oder Mangel208
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in spaterem Alter, die Antikorperbildungsbereitschaft unter dem EinfluB von
spezifischen oder unspezifischen Reizen, die Funktion einer Anlage ist. Die
naheren GesetzmaBigkeiten der Vererbung immunologischer Eigenschaften sind
daher unbekannt; wir wissen nicht, ob die Anwesenheit oder der Mangel der
Antikorper oder der hohere Titer gegeniiber dem niedrigeren dominant ist usw.
Serologische Spezifitiit im Lichte der Konstitutionsserologie.
Wir haben gesehen, daB die Fahigkeit zur Antikorperbildung ("serologische
Reflexe") wenigstens in vielen Fallen vorgebildet ist. Der Reiz lOst nun eine
Reaktionsart aus, je nach der spezifischen Leistungsfahigkeit der in die Reflex-
bahn eingeschalteten Zelle. Es existiert daher in der Reaktionsart eine Spe-
zifitat, die auf einer primaren Verkniipfung und spezifischer Energie der Zelle
beruht. Nun aber existieren zahlreiche Reaktionsarten, auf welche ein Spe-
zifitatsbegriff nicht anwendbar ist. In den bekannten Pawlowschen Versuchen
sezernieren die Driisen des Hundes auf bestimmte akustische oder sonstige Ein-
driicke, die in keinem logischen Zusammenhang mit der Verdauung stehen, nur
auf Grund einer sekundar entstandenen, auf zeitlicher Koinzidenz beruhenden
Verkniipfung der Eindriicke. Diese Gesichtspunkte wurden fUr individuell er-
worbene Reaktionsfahigkeit der Tiere von Friedemann, v. Dungern, Bieling,
Reitner, Mackensie, G. M. und Friihbauer, E., (anamnestische Reak-
tion) usw. diskutiert. Es ware moglich, daB solche gemeinsame Beeinflussung
des Individuums auch schlieBlich auf unbekannte Weise in der Erbmasse fixiert
werden, so daB unspezifische Reaktionsfahigkeiten, die nicht auf der Gemein-
samkeit der Strukturelemente, sondern auf einer Assoziation der serologischen
Eindriicke beruhen, auftreten.
Es sei noch bemerkt, daB manche Reaktionsarten sich gemeinsam vererben
konnten. Inwieweit solche Antikorper unter dem EinfluB eines adaquaten
Reizes gemeinsam auftreten, wissen wir nicht.
Ich habe schon erwahnt, daB die Responsivitat des Organismus sich hochst-
wahrscheinlich in vorgebildeten Bahnen bewegt. Der unspezifische Reiz mobili-
siert nun vorgebildete Reaktionsarten aus. Inwieweit bei der Serogenese n ur
innere Entwicklungsreize mitspielen oder ob lediglich eine Reaktionsfahigkeit
konstitutionell bedingt ist, wahrend die Reifungsvorgange durch auBere Ull-
spezifische bzw. spezifische Reize ausgelOst und geleitet werden, wissen wir
nicht. Wir miissen aber bedenken, daB eine Entwicklung ohne auBere Reize
wir nur als Abstraktion kennen, wir vermogen eine solche Entwicklung nicht zu
realisieren. Eine Vorstellung, die den Grund fUr die Entwicklung in standiger
Beeinflussung durch auBere Reize sucht, widerspricht der Spontaneitat der
Wachstumsvorgange, sie scheint mir daher fUr die Erklarung des Auftretens
normaler Antikorper nicht notwendig, trotzdem die unspezifischen ul\d
spezifischen Reize den Ablauf der Serogenese anscheinend etwas beschleunigen
konnen.
Wir haben schon erwahnt, daB die Antikorperbildungsbereitschaft auch yom
Reifungsgrad abhangig ist. Dadurch kommt wieder eine neue Moglichkeit der
mangelnden Spezifitat, indem gerade die ausgereiften Antikorper besonders leicht
selbst nach unspezifischer Reizung entstehen konnen.209
SchluBbemerkungen.
Ich formuliere diese einigen Denkmoglichkeiten, da mir beim Studium der
Beziehungen zwischen isoagglutinablen Substanzen zu anderen Antigenen mehrere
Widerspriiche aufgefallen sind, die hier vielleicht eine Erklarung finden werden.
Wir haben uns bemiiht, manche dieser Denkmoglichkeiten experimentell zu
verifizieren.
Ich habe versucht, die Immunitatsvorgange auf konstitutionelle Basis zu-
riickzufiihren und die naheren GesetzmaBigkeiten zu formulieren, trotzdem fiir
mehrere Punkte geniigende experimentelle Unterlagen noch fehlen und sie daher
eine Verallgemeinerung einzelner Beobachtungen darstellen. Der Zusammenhang
der Gruppenforschung mit der Konstitutionsserologie ergibt sich von selbst. Die
moderne Genanalyse ist dort anwendbar, wo Individuen von verschiedener
Genzusammensetzung gekreuzt werden. Das erste Beispiel von konstitutionell
bedingten serologischen Unterschieden waren die isoagglutinablen Eigenschaften
und daher konnte eine vererbungstheoretische Analyse nur von ihnen ausgehen.
Die Gruppenforschung lieferte zunachst zwei Probleme: die der differenten,
gruppenspezifischen Eigenschaften und diejenige der physiologischen Anwesen-
heit der Isoantikorper. Das erste Problem wurde von v. Dungern und mir
mit der Genetik und der Anthropologie in Zusammenhang gebracht, und es
zeigte sich, daB es die tiefsten Fragen, die der Menschenwerdung und Menschen-
wanderungen, beriihrt. Die in friiheren Kapiteln zusammengestellte Literatur
zeigt, daB diese Ideengange fruchtbar waren.
Die Tatsache der Anwesenheit der Isoantikorper und der Zusammenhang
mit der Pathologie lieB sich aber zunachst nicht erklaren. Ich war daher ge-
notigt, in die allgemeinen Fragen der immunologischen Konstitution und sero-
logischer Wachstumsvorgange einzudringen. Dadurch entstand die Rich-
tung der Konstitutionsserologie, welche zwar die Tatsache der Anwesenheit
normaler Antikorper im einzelnen nicht erklart, sie aber der Willkiir einer
wahllosen, nur das Individuum betreffenden Beeinflussung durch die Umwelt
entreiBt und sie den groBen Gesetzen exakter Naturwissenschaften unterwirft.
Ich hoffe, daB auf dieser Ebene der weiteren Forschung die Wege klarer ge-
wiesen sind. Probleme, die sich unmittelbar aufdrangen, sind: der Selektions-
wert anthropologischer Typen, Aufzeichnung der Migrationen auf Grund der
verschiedenen serologischen gruppenspezifischen Merkmale, vielleicht eine Ent-
zifferung der epidemiologischen Leidensgeschichte der Menschheit auf Grund
der Anwesenheit mancher normaler Antikorper, die Lebensaussichten der Friichte
bei Rassenmischungen, die naheren GesetzmaBigkeiten der Vererbung immuno-
logischer Eigenschaften, die Moglichkeit der Herausziichtung immuner Rassen,
die Zucht der Tiere mit besonders machtiger Antikorperproduktion, die Zuriick-
fiihrung mancher epidemiologischen Tatsachen auf eine ev. gemeinsame Ver-
erbung immunologischer Eigenschaften, eine Genanalyse bei anderen Merkmalen
durch Korrelierung mit den Blutgruppen und dergleichen.
Die Zukunft wird zeigen, was sich von dies en Ideengangen wird realisieren
lassen.
Hirszfeld, Konstitutionsseroiogie.
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Wenn ich mich entschlossen habe, die in den "Ergebnissen der Hygiene"
publizierte Monographie in Buchform erscheinen zu lassen, so geschah dies in der
Uberzeugung, daB dieses Thema nicht nur die engeren Fachgenossen, sondern
auch den Arzt, den Biologen, Anthropologen und Genetiker interessiert. Wir sehen
in der Tat ein steigendes Interesse ffir diese eigentumliche gruppenspezifische
Differenzierung des Blutes; besondere Gesellschaften und Kommissionen wurden
gegriindet, um diese Probleme zu fordern. Ich kann mich aber des Eindruckes
nicht erwehren, daB dieses Interesse und die Popularisierung des Themas, so
wunschenswert sie sind, auch manche Gefahr in sich bergen. Der Mediziner sucht
nach einfachen Korrelationen zwischen Krankheit und Gruppe; fur den Ver-
erbungsforscher und Anthropologen fallen die gruppenspezifischen Bluteigen-
schaften unter die vielen oft nebensachlichen Merkmale, deren statistische
Bearbeitung schon jetzt ihnen moglich erscheint. Meiner Uberzeugung nach
sind die Blutgruppenprobleme komplizierter und tiefer dadurch, daB es sich
um Merkmale handelt, die antigene Wirkungen entfalten und daher Gegen-
reaktionen im Organismus auslOsen konnen. Schon die normale Anwesenbeit der
Isoantikorper deutet auf tiefere Beziehungen zu dem physiologischen Gescheben
des Organismus hin. Den Serologen, gewohnt die Abwehrreaktionen des Organis-
mus zu betrachten, widerstrebt es, an den moglichen Tiefen dieser Probleme
vorbeizugeben.
Moge dieses Buch das Ziel erfiillen: das bereits Erkannte, sicher Gewordene
darzustellen, auf das Mogliche, vielleicht Werdende hinzuweisen.
Warschau, im Oktober 1927.
L. Hirszfeld.lnhaltsverzeichnis.
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Die Blutgruppenforschung steUt im gegenwartigen Augenblick die vielseitigste
und vielleicht tiefste Anwendung der Immunitatsforschung dar, die weit iiber
die Probleme der individuellen Pathologie hinausragt. lch habe der Monographie
iiber die Blutgruppen den Titel der Konstitutionsserologie gegeben, um zu be-
tonen, daB dieses Forschungsgebiet nur das erste Beginnen einer neuen, sich erst
in der letzten Zeit erschlieBenden Au££assung der Immunitiitsvorgange ist. Auf
den ersten Blick ist der Begriff der Konstitutionsserologie widersprechend, denn
gewohnlich fassen wir den Organismus als ein serologisch unendlich modulations-
fahiges Instrument auf: die Mannigfaltigkeit des Weltgeschehens, der Struktur-
reichtum der Antigene, die in den Organismus standig eindringen, miiBten
nach der iiblichen Au££assung in der Vielseitigkeit serologischer Reaktionen ihr
Gegenbild Hnden. Das Konstitutionelle 1) bedeutet aber das relativ Feste und
Unwandelbare. Die Zuriickfiihrung des serologischen Geschehens auf konstitu-
tionelle Momente bedeutet die Annahme, daB individuumspezifische sero-
logische Eigenschaften existieren, die vorgebildet und vererbbar
sind, und daB auch die immunologischen Antworten des Organis-
m us keineswegs lediglich die Mannigfaltigkeit der einwirkenden
au13eren Reize wiedergeben, sondern sich in vorgebildeten Bahnen
b ewegen. Die Konstitutionsserologie bedeutet demnach eine i ndi vid uell e
serologische Differenzierung innerhalb der Art und konstitutio-
nelle Notwendigkeiten in serologischer Responsivitat des Orga-
nis m us. Ich fasse die normalen Antikorper als vorgebildete biochemische
Organe auf, deren phylogenetische Entstehung und ontogenetische Entwicklung
iihnlichen Gesetzen untersteht wie die der anatomischen Merkmale: in Analogie
zur Morphogenese habe ich den Ausdruck "Serogenese" vorgeschlagen. Die
Immunkorperbildung ist vor allem eine Entfaltung und Verstarkung der geno-
typisch bedingten Zell£ahigkeiten.
Die Notwendigkeit einer Umbildung unserer Immunitatsbegri££e im Sinne
der konstitutionellen Richtung wird, glaube ich, allgemein empfunden. In
dieser Beziehung gibt uns sowohl die reine Bakteriologie wie die klinische
Immunologie und Epidemiologie deutliche Hinweise. Die Unwandelbarkeit und
Starrheit mancher Bakterienarten ist gegenwartig erschiittert. Das Problem
der meisten Epidemien wird nicht mehr ausschlieBlich dem Eindringen des
au13eren Feindes gleichgesetzt; die Epidemie ist oft eher mit einer Revolution
zu vergleichen, indem die in uns vorhandenen, in gewissem Sinno tlchlummerndon
Mikroorganismen neue Offensivkrafte oder die Moglichkeit besonderer Vermehrung
erfahren, sob aId die sie beherrschenden Immunitatskrafte nachlassen. Das Auf-
1) Die Bezeichnung "konstitutioneU·· wird in diesem Artikel im Sinne des genotypisch-
bedingten benutzt.
Hirszfeld, Konstitntionsserologie.
12
Einleitung.
treten der Epidemie hangt von der Anzahl empfanglicher lndividuen ab; ja,
der Zyklus mancher Epidemien wird nach Got ts t ei n durch die durch Generations-
wechsel bestimmte Wiederkehr empfanglicher lndividuen erklart. Die kon-
8tiitutionelle Bedingtheit mancher Formen der Emp£anglichkeit steht aber im
Augenblick auBer Zweifel. lch erinnere nur an die geringere Empfanglichkeit
mancher Tierrassen fiir bestimmte lnfektionserreger, an die Moglichkeit, physio-
logisch immune lndividuen herauszuziichten, an die bedeutsamen Ergebnisse
der experimentellen Epidemiologie von Flexner, Amoss, Webster, Topley,
N e u f e I d und seinen Mitarbeitern. AIle diese wichtigen Beobachtungen zeigen,
daB ohne eine konstitutionelle Betrachtung der lmmunitatsvorgange wir nicht die
einfachsten Tatsachen tier Epidemiologie begreifen konnen. Die individuell ver-
schiedene Empfanglichkeit der Menschen, die Moglichkeit der Erkennung der
normalen, d. h. physiologischen lmmunitat bei Diphtherie, Dysenterie und
Scharlach durch die Reaktionen von Schick, Brokman und Dick, zeigt, daB
ein systematisches Durchdenken dieser Probleme eine Grundvoraussetzung des
Verstandnisses der individuellen und sozialen Pathologie bedeutet. [Eine mono-
graphische Bearbeitung verwandter Probleme hat Schiff in einer interessanten
Publikation in "Person und lnfekt" 1) gegeben.]
lch hatte ein besonderes Gliick, an diesen Problemen mit einem Manne ge-
arbeitet zu haben, dessen GroBe und Bedeutung in der Geschichte unserer Wissen-
schaft nicht zuletzt darauf beruhte, daB er mehr Biologe als Mediziner war. Die
Probleme von Dungerns gingen meistens nicht in der Richtung des Patho-
logischen, des Ausnahmsweisen, sondern suchten das biologische Grundgeschehen
herauszufinden. Wenn es mir spater gelang, das begonnene Werk weiter zu ent-
wickeln, so gehen die Quellen dieser Richtung auf die stille Arbeit im Institut
fiir Krebsforschung in Heidelberg zuriick. Es ist mir ein Herzensbediirfnis, beim
Schreiben dieser Monographie, die vor vielen J ahren, wenn auch in anderer Form,
von uns gemeinsam geplant wurde, meines verehrten Lehrers und liebsten
Freundes in Dankbarkeit zu gedenken. lhm sei auch, als Zeichen der Liebe
und Anhanglichkeit, dieses ,Buch gewidmet.
leh werde die Probleme der Blutgruppenforschung unter groBerer Betonung
des Biologischen als des Praktisch-medizinischen beschreiben. Die Frage der
Bluttransfusion stelle ich ganz beiseite. Diesbeziigliche Arbeiten der Chirurgen
bedeuten meistens keine prinzipielle Vertiefung der Probleme; die Literatur ist
iibrigens in besonderen Monographien zusammengefaBt, wobei die Monographie
von Breitner2) auch iiber biologische Unterlagen der Probleme gut orientieren
kann. Auch die forensische Bedeutung werde ich nur kurz beriihren. Eine
literarisch liickenlose (bis 1925) Monographie iiber die Blutgruppen stellt das
Buch von Lattes 3 ) dar. Meine Arbeit macht die Lektiire dieses ausgezeich-
neten Buches nicht entbehrlich; im Gegenteil, ich werde auf die Wiedergabe
1) Handbuch der Konstitutionslehrevon Brugsch und Lewy.
2) Anmerkung bei der Korrektur: Inzwischen erschien in Amerika eine aus-
fiihrliche und kritische Monographie von Doan, C. A. (Studies from the Rockefeller
Institute for medical research) Bd. Ill. 1927.
3) Lattes: Die Individualitat des Blutes. Berlin: Julius Springer. ttbersetzung von
F. Schiff. - F. Schiff: Die Technik der Blutgruppenuntersuchungen fiir Kliniker und
Arzte. Berlin: Julius Springer 1926. - L. Lattes: Handbuch der biologischen Arbeits-
methoden herausgeg. von Abderhalden 1927.tl"ber den Begriff der IsokOrper.
3
mancher Einzelheiten unter Hinweis auf die Monographie von Lattes ver-
zichten. AuBerdem ist eine sehr eingehende und durchdachte technische An-
leitung von F. S chi ff erschienen. Dieses kleine Buch halt bei weitem mehr,
als der Titel verspricht. Die scharfe und objektive Formulierung der Probleme
ist vorbildlich. La t t e s hat unlangst seine reiche Erfahrung in dem Abder-
haldenschen Handbuch niedergelegt. lch konnte daher auf eingehende tech-
nische Angaben verzichten. Der groBte Teil meiner Monographie wird sich mit
der Anwendung der Blutgruppenforschung auf die Vererbung und Anthropologie
befassen, und bier werde ich mich auf eine Reihe bedeutsamer Untersuchungen
anderer Autoren beziehen, die unsere genetischen und anthropologischen Ar-
beiten erweiterten und vertieften. Die Ubertragung der Gruppenprobleme auf
die Pathologie ist erst im Werden. Es ist schwer, hier in dem Wirrwarr wider-
sprechender Beobachtungen nach einem klarenden Prinzip zu suchen. Meine
Monographie stellt auch keine Aufzahlung der je aufgeworfenen Probleme und
publizierten Arbeiten dar. Die Autoren und der Leser mogen mir eine gewisse
"physiologische" Subjektivitat bei der Darstellung verzeihen.
2. Vber den Begriff der Isokorper.
Wenn wir entfernte Tierarten mit ihrem Blut gegenseitig immunisieren, er-
halten wir hauptsachlich artspezifische Antikorper. Je naher die benutzten Tier-
arten aneinander stehen, um so spezifischer fur die betreffende Art sind die er-
haltenenAntikorper. Dies beruht, wie wirnoch weiter sehen werden, darauf, daB
der Organismus gegen zirkulationseigene Zellen keine Antikorper bilden kann.
lmmunisieren wir Tiere innerhalb der Art, so reagieren sie nicht gegen die
artspezifische Komponente, da sie ja den beiden Tieren gemeinsam ist; unter
diesen Umstanden kommen die individuellen Differenzen innerhalb der Art
serologisch zur Geltung. Wenn wir daher serologisch innerhalb der Art differen-
zieren wollen, mussen wir vor allem innerhalb der Art immunisieren. Die Mog-
lichkeit, Antikorper gegen Antigene artgleicher Individ uen z u er-
zeugen, ist an biochemische Differenzierung innerhalb der Art ge-
bunden. Der "Horror autotoxicus" bewirkt demnach, daB die Immunisierung
innerhalb der Art individuum- oder gruppenspezifische Antikorper erscheinen
lii.Bt. Dies klar erkannt zu haben, ist das Verdienst von Ehrlich und
Morgenroth (1900), die den Begriff der Isoantikorper geschaffen haben.
Isoantigene sind demnach solche Antigene, die bei der Immuni-
sierung innerhalb der Art zur Geltung kommen, Isoantikorper
sind solche Antikorper, die gegen das Gewebe der gleichen Tier-
art gerichtet sind.
Der tiefere biologische Grund dieser Differenzierung wurde von v. Dungern
und Hirszfeld (1910) in Untersuchungen zuerst bei Hunden, dann bei Men-
schen erkannt.
Wir konnten bei Hunden zwei Bluteigenschaften konstatieren, die isoliert auf-
treten, gleichzeitig vorhanden sein, aber auch gleichzeitig fehlen konnen, so dan
4 verscbiedene Gruppen resultierten. lsoantikorper entstanden nur dann, wenn
das injizierte BI ut differen te antigene Eigenschaften hatte als
das Blut des immunisierten Hundes. Die Bildung von Isoantikorpern bei
1*Uber den Begriff der Isok6rper.
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Runden war somit an die Immunisierung mit dem Blut fremder Gruppen
gebunden.
Dns interessiert in diesem Kapitel vor allem die von Landsteiner (1901)
festgestellte Tatsache, daB Isoantikorper bei Menschen physiologisch vor-
handen sind. Ich ubergehe die Arbeiten, wo die Isoagglutination auf krankhafte
Vorgange zuruckgefiihrt wurde (Literatur bei Lattes) und konstatiere, daB
Landsteiner zwei Tatsachen von groBtem biologischem Wert er-
kannte, namIich die serologische Differenzierung innerhalb des
Menschengeschlechtes (Gru ppen bild u ng) sowie das physiologische
Vorhandensein der Isoantikorper. Landsteiner stellte fest, daB zwei
Blutstrukturen vorhanden sind, die isoliert auftreten oder auch ganz fehlen
konnen. Die von Landsteiner aufgestellten Gruppen waren folgende:
(1) Menschen, deren Blutkorperchen durch Sera der Gruppe II und III nicht
agglutiniert werden, deren Serum aber die Blutkorperchen dieser Gruppen agglu-
tinieren; (2) Menschen, deren Blutkorperchen durch die Sera der Gruppen I
und III agglutiniert werden, und deren Serum die Blutkorperchen der Gruppe III
agglutinieren; (3) Menschen, deren Blutkorperchen durch die Sera der Gruppen I
und II agglutiniert werden, und deren Serum die Blutkorperchen der Gruppe II
agglutinieren. SchlieBlich ergab sich bei Fortsetzung der Arbeiten durch seine Mit-
arbeiter v. Decastello und Stur Ii, daB es Blutkorperchen gibt, deren Sera keine
Antikorper enthalten, die aber von den Seren I, II und III agglutiniert werden.
Ich gab die Beschreibung der Gruppen so, wie sie Landsteiner publizierte.
Die Landsteinersche RegellaBt sich aber am einfachsten in folgender Weise
umschreiben: es existieren zwei Bestandteile des menschlichen Blutes, die iso-
liert vorkommen, gemeinsam auftreten oder gemeinsam fehlen konnen. Das
Serum enthalt nie Autoantikorper, immer (oder fast immer) Anti-
korper gegen die fehlenden BI utbestandteile.
Jansky und Moss haben sich dann spateI' mit diesen Fragen befaBt. Es
sei das Schema wiedergegeben, welches in den meisten Arbeiten publiziert ist
und daher bekannt sein muB.
Tabelle 1. Schema der Gruppeneinteilung auf Grund der Isoagglutination.
Nach Moss.
Nach Jansky.
~-
1
Blut-
k6rper-
chen
1
2
3
4
-
+
+
+
--
1-1--;
Sera
2
j
-
-
+
+
I
3
-
+
-
+
I
4
-
-
-
-
Blut-
k6rper-
chen
!
I
I
1
2
3
4
-
-
-
-
Sera
2
I
3
+ I +
+
-
+
-
-
I
I
i
+
+
I
T
I
I -
4
I
-
Die beiden Tabellen unterscheiden sich nur durch die entgegengesetzte Nume-
rierung der Gruppen I und IV. Die Vereinigung amerikanischer Bakterio-
log en hat die Einteilung von J a ns k y aus Prioritatsgrunden akzeptiert und es
liegt wirklich kein Grund vor, daB in Europa immer noch die Einteilung nach
Moss benutzt wird. Die Landsteinersche RegellaBt sich abel' am anschau-
lichsten nicht durch Ziffern darstellen, sondern, wenn man die Eigenschaften
selbst zur Charakterisierung benutzt. Wollen wir nach v. Dungern- Rirszfeld
die in Europa haufigere Eigenschaft A, die seltenere B nennen; die Gruppe.Uber den Begriff der Isok6rper.
die sich nicht isoagglutinieren laBt, wollen wir durch das Symbol 0 bezeichnen.
SchlieBlich die IV. Gruppe beruht auf dem gleichzeitigen Vorkommen von A
und B, und kann durch die Bezeichnung AB symbolisiert werden. Die Land-
stei nersche Regel laBt sich dann durch folgendes Schema einfach darstellen:
Gruppe (J a n sky)
Blutk6rperchen enthalten.
Serum enthalt
I
0
Anti-A
Anti-B
II
A
Anti-B
TIl
B
Anti-A
IV
AB
0
v. Dungern und Hirszfeld haben vorgeschlagen, die Isoagglutinine
mit den g r i e chi s c hen Buchstaben zu bezeichnen, was den Vorteil einer sehr
einfachen Schreibweise hat. Die Symbole fUr die Gruppen waren dann:
I Oa{J,
II A{J,
III B a,
IV ABo.
Diese Definition hat leider eine gewisse Verwirrung gebracht, da manche
Autoren die Agglutinine mit kleinen I ate in i s c hen Buchstaben a und b bezeich-
neten. Nun, wie wir sehen werden, vererben sich die Eigenschaften A und B
dominant, die kleinen Buchstaben sollte man daher fUr die korrespondierenden
recessiven Eigenschaften reserviercn, die mit den Dominanten A und B
mendeln. Unser Vorschlag wurde von dem KongreB fUr gerichtliche und
soziale Medizin auf Antrag von Schiff und Latte::; und von National
Research Council in Amerika auf Antrag von Lan d s t e i n e r akzeptiert. Zahl-
reiche Forscher haben sich fur die Anwendung der Buchstaben ausgesprochen
(Verzar, Forssman usw.). Auch die Hygiene-Kommission des Volkerbundes
befaBt sich auf Antrag von K r a u s mit der Unifikation der Nomenklatur, und
es ware von groBem Werte, ,venn t;ich die Forscher entschlieBen wurden, eine
einheitliche Bezeichnungsweise zu benutzen. Ich werde die Sym bole a und /1
dort benutzen, wo es sich um kurzeste Darstellung handelt. 1m Text scheint
mir einfacher, die Isoantikorper mit Anti-A bzw. Anti-B zu bezeichnen. Die
Isoagglutination ist technisch am einfachsten anzusetzen, doch finden sich im
Serum auch Isolysine, Isoopsonine (Schiff), auBerdem gruppenspezifische Pra-
cipitinogene (Schiff). Isolysine sind bei gewohnlicher Technik nicht so oft
nachzuweisen wie die Isoagglutinine; bei Verwendung alteren oder erhitzten
(55°) Blutes, welches leicht hall10lysiert wird, soIl die Feststellung der Isolysine
immer gelingen, wo Isoagglutinine vorhanden sind (H e sse). Isopracipitine da-
gegen fehlen (Schiff).
Die Blutgruppen sind in der Regel konstant. Ich beobachte dies an mir
und meinen Bekannten bereits 17 Jahre, De Castello 20 Jahre usw. Es
,;cheint allerdings, daB manchmal die roten Blutkorperchen so verandert werden,
daB die inagglutinablen agglutinabel werden. Ich habe dies gelegentlich der Ver-
erbungsstudien auf dem Lande einmal beobachtet und gesehen, daB das agglu-
tina bel gewordene Blut, zu inagglutinablem 0 - Blut zugesetzt, es ebenfalls
agglutinabel macht. Nach Thomsen, cler das Phanomen zuerst beschrieben
hat und F r i e den rei c h handelt es sich bei solchen Anderungen der Agglu-
tinabilitat urn die Wirkung bestimmter Bakterien. Ich werde diese Frage in
dem Kapitel uber die Pathologie beriihren, da es nicht ausgeschlossen erscheint,
daB manche pathologische Vorgange, Infektionen oder dergleichen, eine solche,
fruher nicht vorhandene Agglutinabilitat bewirken. Die genotypische Bedingt-6
Uber den Begriff der Isokorper.
heit und rassenbiologische Bedeutung der Strukturen A und B werden durch
diese Feststellung nicht beriihrt.
Es fragt sich, ob auch andere Organzellen gruppenspezifisch differenziert sind. Die
erste Untersuchung stammt von v. Dungern und Hirszfeld, die bei Hunden durch In-
jektion der Niere eines Hundes der GruppeO gruppenspezifische Agglutinine erzeugen konnten. 1)
Ich konnte mit FrI. Halber in einem FaIle durch Injektion des Aortenendothels des Menschen
bei Kaninchen gruppenspezifische Heteroagglutinine erzeugen. Die Isoagglutinine be-
einflUBBen nicht die Blutplattchen. Wir versuchten mit FrI. Hal b er die Tatsache der Alkohol-
loslichkeit der A- und B-Bestandteile zum Nachweis gruppenspezifischer Differenzierung
der Organe anzuwenden; unsere alteren Erfahrungen (nicht veroffentlicht) mit Iso- und
Heteroagglutininen verliefen damals negativ, dagegen gelang es Dolter, der allerdings
mit ungewaschenen Organen arbeitete, auch in der Niere den Bestandteil A nachzuweisen2 ).
Genaue Untersuchungen uber die Verteilung von Blutstrukturen waren hier auch deswegen
von Wert, weil Wlr mit der Moglichkeit rechnen mussen, daB bestimmte Beziehungen
zwischen gruppenspezifischen Strukturen verschiedener Organe vorhanden sind, deren
Storung unter Umstanden auch pathologische Folgen haben kann; gleichsam serologische
MiBbildungen. Die Frage konnte auch fur die Tumorimmunitat eine groBere Bedeutung
gewinnen 3). Doe an gibt eine gruppenspezifische Differenzierung der Leukocyten an.
Es sollen hier zahlreiche von der Klassenemteilung der Leukocyten unabhangige Gruppen
sich ergeben, wenn man bei Korperwarme die weiI3en Blutzellen im Serum anderer Per-
sonen ubertragt, indem in manchen Fallen eine Immobilisierung eintritt. Es scheint, daB
fiir die Frage der Transplantation die Gruppengleichheit eine Bedeutung hat (Deuche r und
Ochsner, Sokolof, Ascher, Reinwald, Eischning, Ku banyi).
Die gruppenspezifischen Substanzen des Mensehenblutes bewirken bei
Tieren das Auftreten gruppenspezifiseher Immunantikorper, wie dies zuerst
v. Dungern und Hirszfeld festgestellt, und dann in groBeren Versuehsreihen
Hooeker und Anderson, Schiff, Dolter u. a. bestatigt und erweitert haben.
Ich werde die Frage der gruppenspezifisehen Heteroagglutinine in einem beson-
deren Kapitel referieren. Ieh moehte zunachst die biologischen Grund-
lagen der Isoagglutination darstellen.
1) Inwieweit das Auftreten von Isoantikorpern nach Niereninjektion als Beweis einer
gruppenspezifischen Differenzierung der Niere ist, scheint mir nach unseren neueren Unter-
suchungen unsicher, welche zeigten, daB Antikorperbildung nach unspezifischen Reizen
sich in vorgebildeten Bahnen bewegt. Nach der Injektion von A-Blut entstehen bei
manchen Kaninchen Antikorper gegen das Blut B (Dolter), ahnlich auch nach Milch-
injektion (Dossena, Hirszfeld und Halber, und Hirszfeld, Halber und
May z n e r). Vielleicht haben wir daher mit dem EinfluB eines unspezifischen Reizes zu
tun, der die Loslosung eines vorgebildeten Antikorpers bewirkte.
2) Anmerkung bei der Korrektur. Inzwischen hat Witebski bei Sachs
weitere Untersuchungen uber die Verteilung gruppenspezifischer Strukturen in den Organen
mittels Komplementbindung mit alkoholischen Extrakten und K ri t s c hew ski und
S c h war z man mit Hllie von Absorptionen angesetzt. Falls es sich nicht um in Plasma
geloste und an Organzellen absorbierte Isoagglutinogene handelt, so beruhten unsere
damaligen negativen Resultate darauf, daB wir die Organe zu stark gewaschen haben.
Die gruppenspezifischen Substanzen scheinen in verschiedenen Organen und bei ver-
schiedenen Individuen ungleichmaI3ig verteilt zu sein. Quantitative Versuche unter genauer
Beriicksichtigung der klinischen Gesichtspunkte waien vielleicht hier von groBem Wert.
Eine andere Methode beruht auf Priifung einer spezifischen Hemmung. Jam a k ami,
Landsteiner und Levine fanden auf diese Weise, daB das Sperma (Sperma-
tozoen und Spermaflussigkeiten) sowie andere Korperflussigkeiten (Speichel, Vagina-
sekret), zum isoagglutinierenden Serum zugesetzt, die Blutagglutination gruppenspezifisch
hemmen.
3) (Literatur siehe: Carl Ascher, Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie,
Orig. Bd.44, H. 2/3, S.245. 1925.)Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
7
3. Vber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
a) Experimentelle Grundlagen.
Wir haben die Tatsache der Isoantigene kennengelernt und namentlich die
eigentiimliche, durch die Landsteinersche Regel umschriebene Anwesenheit
normaler Isoantikorper bei Menschen. Landsteiner stellte fest, daB die Grup-
penbildung eine physiologische Erscheinung ist, unabhangig yom pathologischen
Geschehen. Die Landsteinersche Entdeckung hat das Instrument in die
Hand gegeben, indem sie durch auBerst leichte Feststellung individueller sero-
logischer Eigenschaften die weitere Arbeit auf diesem Gebiete ermoglichte. Das
Problem der individuellen Differenzierung des Menschenblutes wurde angebahnt,
aber nicht gelOst. Warum legen verschiedene Menschen ein so differentes, sero-
logisches Verhalten an den Tag? Liegen hier konstitutionelle Momente und
Rasseneigentiimlichkeiten vor? Von Dungern und Hirszfeld stellten sich
die Frage nach der konstitutionellen Bedingtheit der Isoantigene zunachst bei
Hunden vor. Ich werde diese Versuche, die jetzt nur ein historisches Interesse
beanspruchen konnen, kurz beschreiben. Es wurden Tiere mit verschiedenen
anatomischen und serologischen Merkmalen gekreuzt. Die elterlichen Eigen-
schaften konnten meistens bei den Jungen festgestellt werden. Es ergab sich
dabei eine Unabhangigkeit der Vererbung, so daB Tiere mit der Gruppe des
Vaters manchmal die anatomischen Merkmale cler Mutter aufwiesen u. dgl.
Manchmal fehlten bei den J ungen die serologischen Eigenschaften, die bei den
Eltern nachweisbar waren.
GesetzmaBigkeiten der Vererbung konnten aber erst aufgedeckt werden, als
wir die Untersuchungen auf Menschen erstreckten und in Heidelberger Pro-
fessorenkreisen genaue Gruppenbestimmungen bei Eltern und Kindern anstellten.
Aus der Monographie von Lattes entnehme ich, daB Langer und Hektoen
an die Moglichkeit der Vererbung gedacht haben, Bowie auch, daB 1908 der fein-
sinnige amerikanische Gelehrte Ottenberg zusammen mit Epstein anlaB-
lich einer Diskussion in der Pathologischen Gesellschaft in New York mitgeteilt
hat, daB er bei einem Geschwisterpaar gleiche Blutgruppen gefunden und infolge-
dessen vermutet hatte, daB hier vererbbare Eigentumlichkeiten vorliegen, worauf
er dann einige Familien untersuchte. Unsere Arbeit hat aber die konstitutionelle
Bedingtheit und die naheren GesetzmaBigkeiten sichergestellt und namentlich
die Tatsache, die zum Ausgangspunkt aller spateren Untersuchungen gedient
hat, daB nicht dieGruppen als solche, sondern die beiden isoaggluti-
nablen Eigenschaften Vererbungseinheiten darstellten. Ich bringe
das erste Protokoll von v. Dungern und Hirszfeld allerdings nicht in der
Form, wie wir es publizierten, wo wir gleich eine bestimmte Erbformel zur Grund-
lage der Darstellung gebracht haben, sondern unter Angabe der Gruppe (nach
dem Vorschlag von Lattes).
Wir untersuchten also insgesamt 72 Familien, die 348 Personen umfaBten;
12 mal konnten die Untersuchungen auf 3 Generationen ausgedehnt werden.
Unsere Feststellungen lassen sich in folgenden Worten ausdriicken: Haben
beide Eltern eine bestimmte Blutstruktur, so erscheint sie in der
Regel auch bei allen Kindern, sie kann aber auch bei einigen feh-
len. Besitzen die Eltern eine gruppenspezifische Struktur, soUber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Elutes.
8
findet sie sich meist bei einem Teil der Kinder, n ur ausnahms-
weise bei allen. Fehlt umgekehrt die Bl utstruktur bei den Eltern,
so tritt sie niemals bei denKindern auf. Hat einElter dieGruppeA,
der andere die Gruppe B, so konnen Kinder auch beide Eigen-
Tabelle 2. Vererbung der Blutgruppen nach v. Dungern-Hirszfeld.
Anzahl der Kinder in jeder
Kombina- Nr. der
Anzahl der Kinder in jeder
Kombina-
Grnppe
tionen der Nr. der
tionen der Familie
Grnppe
I-:---:-~
=:-~-:=:-:-:--:-:
Familie
Eltern
Eltern
I--I-(O-)---'--I-I-(-A-) 1-1-1-(B-)~II-V--(-A-B)
1(0) 11 (A) III (B) 'IV (AB)
'I
2 I
I X I
(0 X 0)
8
12
13
15
21
38
44
53
1
47
4
2
1
2
2
2
1
4
2
4
2
I
50
52
54
I
I X II
(0 X A)
(A X A)
;~
3
1
1
31
36
49
59
2
64
1
6916
3
322
~---l--
4
6
9
14
1
18
I X II
o X A)
1
1
5
5
19
20
23
3
1
25
29
30
34
37
41
42
43
I
3
2
2
1
2
3
2
3
4
2
3
1
1
2
1
1
1
1
3
Fortsetzung
1
1
3
1
57
58
1
1
1
1
1
1
1
I
3
2
61
--'1--':----
~
56
60
63
I
66
--- ---- -2:-- -2--'1--
3
IIxII
1
48
I
62
65
68
1
5
6
I
I x III
(0 x B)
II X III
(A X B)
7
10
32
1
22
28I 2
33I
35
40
51
!
1
II
1
1
1
1
1
11
I'
Ii: ~
Ii 1 11 II i I
39
~~
I X IV
(0 X AB)
1
1
1
1
1
II
72
I 3
1
1-(-~-:-A-I~-)-I-;~-I-----Ti-~-:-I-l-+-1-1-
t-'---~I,---I--~:~
III X IV
(B X AB)
IV X IV
(ABxAB)
16
46
71
3
1
---t----T--- --
I 3
1
2
I 1
1
Kein Fall
schaften aufweisen. Die Eigenschaften A und B schlieBen sich somit bei
der Vererbung nicht aus. Hat der eine Elter die Gruppe AB, der
andere 0, so konnen die Eigenschaften gespalten werden und bei
den Kindern isoliert auftreten. Wir schloss en daraus, daB es sich urnExperimentelle Grundlagen.
Vererbung nach dem Mendelschen Gesetz handelt, wobei A und B un-
abhangig mendelnde Eigenschaften darstellen. Da die isoagglu-
tina bIen Eigenschaften A und B bei den Kindem nicht auftreten ki:innen,
wenn sie bei den Eltem fehlten, so schlossen wir, daB sie dominant sind. Wir
haben daher angenommen, daB die isoaggl utinablen Eigenschaften A
Tabelle 3. Vererbung der Blutgruppen nach Jervell.
Nr. der
}'amilie
_ Gruppen der Eltern
1 Vater
Muttero
o4
o
16
20
Summe 2
Gruppen der Kinder
--------
-
o
2
3
4
A
---
1
1
3
:3
- 1 - - - - - ' - - - -- - - - - - - - -
8
2
_S_u_m_m_e_4-=--_I _ _-:-___ 1___ _
8
A
0
23
25
27
I
A
4
A
2
2
3
Ii
2
17
21
22
Summe 6
-------- ----- r--
o
1
32
B
2
29
------
5
- - ---
o
B
I
--I--
1
B
A
2
2
r----- --
-
-.-
2
1 -- --
3
-1----'---- ---1----,----------------
Summe 5
18
13
Summe
2
-
---
-------
6
2
B
A
1
-
------'----
0
AB
19
26
3
----~--
24
9
11
Summe
I
--,-
15
I
------ -
7
Summe
:3
3
2
.--------
Summe
--
--
- - - - - ---- - -
4
10
12
15
----,---
28
30
31
AB
--'----- -,-----
-
A
14
Summe
B
2
A
AB
I--A"'B=----- A
1
3
1
__1_-,-__2___
1
:3
4
1 _ _ __
-3--1-'~
2
5
2
1
4
1
-----1-5-
r --
1
1
I
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und B unabhangige dominante Merkmale darstellen, denen nach
der iiblichen Fassung das "Fehlen" dieser Eigenschaften "nicht A"
und "nicht B" gegeniibersteht und die als zwei unabhangige Allelo-
morphenpaare nach dem Mendelschen Gesetz vererbt werden 1).
Wir haben, wie aus unserer Publikation erheIlt, die entsprechende Erbformel
angewandt und auch die forensische Bedeutung klar erkannt und sogar in einem
Tabelle 4.
Vererbung der Blutgruppen nach Awdejewa und
Grizewicz. (Zitiert nach Kolzow aus Lattes.)
Komblnationen der ElternAnzahl der
Familien
Ix I (0 X 0)
Ix II (0 X A)
IIx II (A X A)
I X III (0 X B)
ill X III (B X B)
II X III (A X B)
I X IV (0 X AB)
II X IV (A X AB)
III X IV (B X AB)16
14
16
13
3
14
2
4
2
Anzahl der Kinder in leder Blutgruppe
1(0)
33
15
6
18
1
4
2
II (A)
III (B)
IV (AB)
3 2) I
14
27
2
19
8
12
12
6
3
1
1
I
2
1
4
1
Tabelle 5. Vererbung der Blutgruppen nach TebbuttundMacConnel.
Komblnationen der Eltern
I X I (0 X 0)
IIx II (A X A)
Ix II (0 X A)
I X III (0 X B)
I X IV (0 X AB)
Anzahl der
FamiIien
5
1
3
1
2
Anzahl der Kinder in leder Blutgruppe
1(0)
17
1
3
2
I II (A) I III (B)
IV (AB)
I
2
7
i
I
i
!
7
I
I
1
5
FaIle angewandt (das Kind und die Mutter gehorten allerdings der gleichen
Gruppe an).
Die allelomorphen Paare bezeichneten wir als A und nicht A, B und nicht B.
Die Tatsache, daB Eltern, die der Gruppe A bzw. B gehoren, Kinder ohne
A und B zeugen konnen, erklarten wir somit durch die Annahme, daB es sich
um heterozygote Eltern handelt. Da die Mendelsche Art der Vererbung als
bekannt vorausgesetzt werden darf, werde ich mich begniigen, unsere Erbformel
anzugeben, wobei ich jedoch, wie dies jetzt in der Genetik iiblich ist, die re-
cessiven, mit A bzw. B mendelnden, allelomorphen Eigenschaften "nicht A" und
"nicht B" mit a und b bezeichnen werde.
1) Wir dachten bei dem Beginn unserer Untersuchungen, daB A und B miteinander
mendeln, also allelomorph sind. Nachdem wir aber gesehen haben, daB in den Ehen
A X A die O-Gruppe, nie aber die B-Gruppe auftritt, haben wir diese Annahme fallen
lassen und zwei allelomorphe Paare angenommen. Die Vorstellung multipler Allelomorphie
war damals noch unbekannt. (Siehe spater Bernstein.)
2) In einer einzigen Familie.11
Experimenteile Grundlagen.
Ich mochte zunachst das gesamte tatsachliche Material angeben und erst
dann die Berechnungen und die vorgeschlagenen Erbformeln besprechen. Das
bis jetzt vorhandene genetische Material um£aBt bereits iiber 5000 Kinder,
die Art der Publikation erschwert aber auBerordentlich eine einheitliche Dar-
stellung. Die Tabelle von v. Dungern und Hirszfeld enthalt leider keine
Tabelle 6. Blutgruppen der Neugeborenen und ihrer
Eltern nach Dyke und Budge.
Gruppe
--V-I-~
o
o
o
Gruppe der Kinder
--- 0 -
31
9
8
A
AB
IoI
I~;I:
AB111
AB1A1
A
A
~
-1-_-A_--_ _ _ 4I
12
~_-,I:--A_~__-,-- --- - f--I__1 ----+
1
1
1
1
1------1---
Angaben, welchen Gruppen der Vater oder die Mutter angehorten. Die Proto-
kolle selbst konnten wir nicht mehr finden. Einige Autoren publizierten ihre
Stammbaume genau, d. h. unter Beriicksichtigung des Geschlechts, bei manchen,
die besonders reichhaltiges Material gesammelt haben, habe ich personlich dies-
beziigliche Angaben erbeten. NamentlichMino, Frl. Pliiss, Staq uet, Snyder,
Furuhata, Schiff, Reim, Bais und Verhoef und Klaften mochte
Tabelle 7. Vererbung der Blutgruppen nach Keynes (aus Lattes).
Kombinationen der ]lIternNummer
der Familie
Ix I (0 X 0)
II X II (A X A)
I X II (0 X A)
I X IV (0 X AB)
II X IV (A X AB)
III X IV (B X AB)2
2
5
1
1
1
Anzahl der Kinder in jeder Gruppe
1(0)II (A)
4
4
86
5
III (B)
I IV(AB)
I
2
1
3
2
1
ich fiir die liebenswiirdige Zusendung der genauen Stammbaume bestens danken 1 ).
Ich werde daher die Publikationen der Autoren auf verschiedene Weise mitteilen
miissen: dort, wo mir keine Daten iiber die Gruppe des Vaters bzw. der Mutter
und das Geschlecht des Kindes zur Verfiigung stehen, bringe ich diesbeziig-
liche Ergebnisse in Tabellen, die nach den Verfassern geordnet sind; dort, wo
ich iiber aHe Angaben verfiige, bringe ich das betreffende Material in eincr ge-
meinsamen Tabelle, die ich spater ausrechnen werde.
1) Sollten sich trotz ailer Sorgfalt, die ich fiir die Zusammenstellung dieser Tabellen
verwandt habe, Fehler hineingeschlichen haben, ware ich den betreffenden Autoren fiir
entsprechende Hinweise dankbar.12
Dber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Die Tabelle von Keynes entspricht einem Stammbaum von 4 Generationen.
Die Familie ist die groBte bisher beschriebene, weswegen der Stammbaum nach-
stehend wiedergege ben werden soll:
Tabelle 8.
A-A
:
I
1
,I I
~I -1--~----!
o A-O 0 A-O 0 A-AB
1
A
A
!
! - - I1 --- - I
1
0 A AB-B AB-O A A 0-0
I
1
i
O-OO-A
?-A 0 0 ?--O--?
1 I ,--- ---I
~
i
?-?
I
!'
00
i
BAAABB
_L
I
I
I
A-OA-A
I-I!-I-1-,1
o O-A
[1--1II
1
AOO OAAA OOOOOA
lch mochte in folgendem diejenigen Untersuchungen zusammenstellen, bei
welchen alle notwendigen Daten, wie die Gruppen des Vaters und der Mutter
und das Geschlecht des Kindes bekannt sind. Zunachst gebe ich eine Tabelle
von Dossena, der an der gynakologischen Klinik in Modena die Neugeborenen
und ihre Eltern serologisch untersuchte.
Tabelle 9. Vererbung der Blutgruppen nach Dossena.
Gruppen
Gruppen der Kinder
-Sc---~O'I--=TC--I-s-f-T--I--s~-I---:sc--A"IB-----CT=-l)
Mutter
Vater
--
\_ _o
~I
I~ _-I-_-~C------+I-~!'--~-~--I-1~--~-r-----I---f---I----
AIA
0
~-I-!
16
-
BIB
o
I
I
~
14
I1
i
6
'I
1
r
-
--,--- - --
----+1-;- - -; - 1---2---~- I
1
7
- -
--~
1-----1~:--~1--;
---c---'----=c--- -
~
I1i---- -1---
2I
3
:
-~
-I --~-
---1---
1 I 1-1-:- --------,!--
~-I---- --2-2
~AB---I~'I-----:l
.....
I
-~~ +~t ~-~--;-.~1-~-; :-1- 1 1 ; _~-'c-I!~__
J_.
Dossena hat noch weitere 100 Falle untersucht, sie aber nur summarisch
publiziert; ich werde diese Zahlen spater bei Beriihrung der Frage, inwieweit
der Vater oder die Mutter einen groBeren EinfluB auf die Gruppe des Kindes
haben, angeben.
1) S = Sohn, T = Tochter.Experimentelle Grundlagen.
13
Klaften untersuchte das Material der gynakologischen Klinik in Wien
naeh verschiedenen Gesichtspunkten, die weiter besprochen werden. leh stelle
zuniichst die Stammbaume mit Neugeborenen zusammen.
Tabelle 10. 200 Familien samt Neugeborenen nach Klaften.
(truppen del' Kinder
Vater
S-
A
~
Zahl
-
T
,
(j
0 --
3 I 7
- ---I
A
3
0
A
0
I \)
- - - - - ._- - - -
A
3T1 -5
A
I
0
B
B
3 i 2
0
-I
-
B
B
1 1_1
-----
2 ' 1
B
A
A
2
B
------ -
A
AB
AB
A
1
1
~
-iT-
AB
12
9
12
10
16
n
I
43 --: --
1---
-
3
5
AB
--
1
2
------
1
1
1
2
B
33
40
2t
14
8
'
I
2
=---= ~=--
__ , _ _ I_ _ _ _ _ _ _
51
10
4
6
3
1
I
2
10
i
;-1
u
i"j
I
1_ _- :
---~~
29
18
2
6
1
1
Tabelle 11. Weitere Familien nach Klaften, umfassend seine Tabellen IV,
VI und VIII. (Die arabischen Nummern bedeuten die betreffende Familie, die riimische die
zugehiirigen Tabellen. In Tabelle XI werden unterschieden ei = eineiig, zw = zweieiig.)
I
Nr.
)Iuttcr
Yater
-
17, VIII
1
zusammen
0
- - - - - ----
()
4, VIII
zusammen
5, VIII
13, VIII
14, VIII
4, IV
L VI ei
8, IV
7
:
()
1__
----~
-
i
I
-
-
~
---
I
I
1
6
--
--~
3
2
2
I
I
1
1
,,
I
6
I
-----
I
i
I
I
1
2
-1---
----
1
I
1
- - - -1-----
---
2
1
I
I
i
AB
1
!
!
I
~
10
I
I!
--- -
I
!
7
2
1
-
i
1
1
1
2
B
I
I
2
2
A
:
2
-~
A
--- --------
()
8, VIII
A
9, VIII
16, VIII
19, VIII
1, TV
14, IV
10, IV
16, IV
1. VI zw
- - - --- -
H
zusammen
--
---
~~
0
I
- - -t-----::------ - -
Uru\1I,en del' Kinder
--
I
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Ober die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle 11 (Fortsetzung).
zusammen
Nr.Vater
15, VIII
17, IV
4,zwVI
3A
Gruppen der Kinder
I Muttero
IA::
-I
AB
B
A
I
---'--I-------.!.-I-
---+---2~1- 3
-~------1--2-,V-III-'-~-o--II~ B
II2;I
II6I
20, VIII
2, ei VI
zusammen
3
I
-----I-I-~-,i-~-II-I---B--.~II--o---I----I-~II---~II--3--+1----
--1---;\---
13. IV
---~-3
zusammen
6, VIII
11, VIII
6, IV
A
I
1
I
----:-1--+-1- 4
-
----I
B
' - -
1
1
1
2
1
i
~ciTI
I
6,
zw VI
zusam-m-en- - - - 5 - - - - - -I-~ ~ - - - '--1- -- 1- -~3--1
'I
10, VIII
12, IV
15, IV
9, IV
12, IV
3, ei VI
B
I A"
!
~
I
2
2
3
2
i
1
i
2
I'
5, zw VI
5, IV
1
1
I
1
I
1
zusamm--en-1-~-8--1---~I~----I---4--TI--4--i--3-~i- - 1 - -
_I-~~:-~-I-~-~-II~-B--~-B-----_+I--- ~I---;-_+I---
zusammen2
zusammen2, zw TI
2
3
11, IV
o
AB
1
1
AB
1 0
1
---
I
I 4 I
i ~-I~--:--i
I
1
3
I
I
I
1
zusam~m-e-n--l----'-:-I--+-----'i----- -I---+I----If-----+-- - -
I
18, VIII
3, IV
3, zw VI
zusammen
3
AB
i
I
A
1
1
I
I~I
I
I2I
1I
1I
21
1
1Experimentelle Grundlagen.
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Furuhata publizierte die ersten 100 Familien unter Angabe des Ge-
schlechts der Kinder, sie sind in den groBen Tabellen aufgenommen. Nach
einer brieflichen Mitteilung gebe ich eine Zusammenstellung von 399 Familien.
Tabelle 12.
I
Vererbung der Blutgruppen nach Furuhata.
Gruppe ElternFamilienzahlKinderzahl
OXO46
96
47
50
22
74
24
17
20
3
399127
253
135
151
61
178
77
44
63
3
1092
OXA
A >( A
OXB
B
B
AXB
0/< AB
AXAB
BXAB
ABXAB
1-
zusammen
I
r
Gruppen dcr Kinder
----
o
B
A
127
116
28
59
9
38
1
AB
134
107
2
91
52
44
41
28
27
1
285
52
35
18
15
I 378
44
24
21
2
94
-~~-------.-
361
Thomsen untersuchte 202 Familien. Die Ehen mit AB haben genauele
Daten und sind daher weiter unten angegeben.
Tabelle 13. Vererbung der Blutgruppen nach Thomsen. (Zusammen.)
Grllppe Eltern
0> 0
0>( A
A:A
O>B
BXB
AXB
O>AB
A>; AB
B>CAB
ABXAB
- - - - -- - -
zusammen
I
Familienzahl
41
68
22
13
1
22
18
12
4
---
Gruppen der Kinder
Kinderzahl
0
127
171
80
47
2
68
46
47
17
5
610
1
202
---
A
I
I
B
i
AB
1
102
70
126
69
10
18
1
13
29
1
13
2;3
5
10
2
85
16
20
20
2
231
-
237
26
22
7
1
56
Tabelle 14. Vererbung der Blutgruppen AB nach Thomsen.
Vater
o
zusammen
I
I
Mutter
AB
Nr. der
Familic
7 1)
8
10
11
14
15
18
7
Gruppcn der Kinder
o
A
2
3
1
B
AB
Zusammell
2
3
2
2
5
4
2
1
11
22
-- ---i-- - - - - - - - - - - - - - -
12
5
17
1) In dieser Ehe war noch ein Kind AB, welches wahrscheinlich von einem anderen
Vater stammte und daher nicht beriicksichtigt wird.1 Ii
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle 14 (Fortsetzung).
VaterMutter
ABo
Nr. der
Fanlilie
Gruppen der Kinder
I~-o-'I---~----'-----IZusammen
I1
11
1
2
22
3
5
5
6
2
1
1
AlB
1
2
AB
3
4
5
6
9
12
13
16
17
11
I
zusammen
1
2
3
2
21
22
- - - --~-----'-----_+_-
I
zusammen
i
;~
I
3
2
5
2
1
1
20
:
----:-----8-1
- - - - --A---:--I-A-B-- - - 2 0 - - - -
I
I
I
2I
8
1I
1
2
1
II
!
7
A
I
19
I;~
I29
30
zusamlllen- I- - - - - ' \ - - - - - - -
13
3
!
----I----+-- -
I
AB
---~-
zusammen
r;- ~_~
B
3
I3
I4
1
!6
1
I3
I
15
I4
!1
1
i-
i
I: -_
7-1--2--
14
2
i
31
7--
7
5
2
1
1
16
-L-_
--_-~--I--_ _
I
- -
I
I,
3;- ---1,----'1-
6
!
5
11
--4-!--2- - ' - - - 6 - -
Iii
AB
--3-1----7- - -
~Il
- - - ----1--------
I
AB
zusammen
:
II
28-
- - -----
I:
-r----B--:--A-B--r----~!-
zusammen
1
1
2
2
26 I
28 ~r_-----.
I - -1
,
I
1
- - - - - - ------r-------
- - - - - - - ( - - - - - ' , - - - - 1 - - - - - - --~---
AB
1
35
1
4 !
2
__
6
--~1~-2-.-1-l--~ I _ _ _
4_
-:
2
I
1
I
1
4
1m folgenden gebe ich die Statistik in der Form an, die hoffentlich bei
spateren Arbeiten berucksichtigt und die den Genetikern eine gri:iBere Ein-
sicht in das serologische Material gewahren wird, und zwar unter Angabe der
Gruppen der Eltern und des Geschlechtes der Kinder. Die Stammbaume von
Frl. PI uss 1) sind auseinandergenommen, so daB z. B., wenn eine Tochter selbst
1) Bei der Numerierung behalte ich die Nummern von Frl. Pliiss, die den ganzen Fa-
milienstammbaumen entsprechen, und fiige die Buchstaben a, b, c bei, urn die einzelnen
Ehepaare zu unterscheiden.17
Experimentelle Grundlagen.
Mutter ist, so findet sie sich doppelt, und zwar einmal in der Rubrik ihrer Eltem,
das zweite Mal, wo sie selbst als Mutter auftritt. Bei Ottenberg und Schiff
sind die wenigen Kinder weggelassen, wo das Geschlecht nicht angegeben wurde.
Bei Staq uet unterscheiden sich die Zahlen leicht von den publizierten, da
ich auch einige nachtragliche Familien, die Verf. mir brieflich mitteilte, beriick-
sichtigte. Auch das Material von H. und L. Hirszfeld und H. Brokman ent-
halt einige noch nicht publizierte Familien.
Tabelle 15. Vererbung der isoagglutinablen Eigenschaften unter Berucksich-
tigung der Gruppe des Vaters und der Mutter und des Geschlechtes der
Kinder nach Ottenberg, Learmonth, Kirihara, Pluss, Mino, H. und L. Hirsz-
feld und Brokman, Staquet, Furuhata, Tschida, Kishi, Laurence
H. Snyder, H. und L. Hirszfeld, Reim, Bais und Verhoef, Schiff.
Eltern: 0 X O.
Nr.
14
17
22
25
26
39
40
40a
50
50a
53
59
--
-
zusammen
12
-
Verfasser
0
S
I
1
1
1
1
1
!
I
Ottenberg
I
I
3
!
1
I
1
1
1
1
2
1
1
1
1
1
11
T
I
I
1
I
I
I
I 10
1 I
I
I
I
I
l~
Learmonth
I
!
i
i
I
i
1
la
Ib
4
5a
70
100
17a
PI uss
2
1
2
2
3
;!: i I
-
zusammen
I
1
2
I
!I
I!I
25b
3
i
I
11 1-1-3--'-I1·~3---'---'---'--I--'-1-----'1--1'-------1- - 1 - - - ----
Hirszfeld. Konstitutionssero]ogie.
218
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater 0, Mutter 0 (Fortsetzung).
N, 1-. f-T-: s i T
Gruppen der Kinder
A
10
432 I
3
I
502
I
72
1
Verfasser
BlAB
s--li- I s i T
Kirihara
I
I
3
2
ill
82
2.
110
1
zusammen - --6- -11 I
i
i
3.
9i
I
-,--_'-_--,-_~I
I
II
____ . _ - -
I1
II
_~
_ _ _ _ _ __
H. undL. Hirszfeld
und H. Brokman
I
-------~-
1
2
3
~
5!
4 i
4
I
: I
1
2
Staq uet
I
! II
II
2
I
I
- - , - - - --- --,·----,---i--+---,---+--j--~I------~----
__ ~u~11,~m~n___
9_ 16
5
1I 19 III
2
11
3
4
1
5
6
-----::--
10
zusammen
61 II
~ Ii 1 I[
I
l'
I
i
I
I
K. Tchida
T. Kishi
II
[
!
I
I
I
~---~t--T-.-F--u-r-u-h-a-t-a-,-~
I
I
I
I
I
-~I--I-I--I-
und19
Experimentelle Grundlagen.
EItel'll: Vater 0, Mutter 0 (Fortsetzung).
Nr.
- - -
o
1
-s-I-T..l s
10
16
17
21
24
25
31
35
37
42
46
49
61
68
73
74
75
82
97
100
102
103
107
108
III
113
117
122
123
124
126
132
136
144
147
150
152
154
164
188
193
-
-
-
1
I
1
I
2
3
I
3
4
4
3
3
1
2
zusammen
I
der
I
I
I
2
2
2
I
I
3
2
4
1
4
1
21I
1
3
1
1
23
2
2
2
1
1
3
2
3
3
2
1
2I
I
I
4
2
2
1
I
3 I
;
i
!
1
2
I
I
11
1
S
Seh2
2
5
-
Laurence H. Sny-
1
I
1
I
17
~
Verfasser
-
SiT
195
i
i
198
199
I I 3 I
i
zusam-m-e-; 4_4-_- -_7-.~-_-_---'1-7-5-
..-_'I- .__---'1
-----
--
3
4
2
1
1
I
2
Gruppen der Kinder
I
- B---AB
A
I
i I
8
,
1
I -~-
-_-1-1--1-
I
I
__ _
I
Heim
I
I
I
I
1-
----------
2*20
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater 0, Mutter
°
(Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
T
S
1
2
----
zusammen
3
10
11
20
30
32
53
36
44
45
46
47
3
1
4
2
1
2
1
11
zusammen
12
13
14
15
13
2
1
1
2
14
T
S
I
I
I
I
I
T
S
I
I
I
I
I 7 I
I
I
I
Verfasser
Bais u. Verhoeff
I
2
F. Schiff
4
1
1
1
1
1
2
I
I
I 5
1
2
1
2
2
----
zusammen
11
12
3
4
5
6
7
8
9
10
I 2
AB
B
Is~-
0
I
2
7
2
I 61
1
1
3
1
1
4
1
1
2
2
I 26
I
I
I
I
I
I
I
I
I'
I
I
I
I
I
I
H. u. L. Hi r s z f e I d
I
I
I
I
Eltern: Vater 0, Mutter A.
3
6
9
10
27
29
35
64
- - r--------
zusammen
8
zusammen
4
11
14
27
34
37
6
2
1
1
1
I
I
1
1
1
2
1
1
1
1
6 I 3
2
1
1
I
3 I 4 I
1
1
1
1
2
6
Ottenberg
I
2
1
1
5
1
1
1
1
5
I
I 2
I
3
2
1
1
I
i
I
I
III
III
I
I
I
I
i 9 I
Learmonth21
Expf'rimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater 0, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
PI iiss
6a
6c
6d
8a
lOa
11
12a I
13c
15c
--
zusammen
-----~
I
-4-1
11
2
I
I 1
9H
7
I
I
Ii
1
A8
05
I
1
1
1
1
•
i
I
!
6
I
i
I
2
2
1
1
II
II
-----
--
I ___ _
-----
I
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
I
!
,
2
2
2
I
I
I
I
I
2
2
09
2
I
1
2
1
___ GOLD _ _ _ _
11
3
-------
08
zusammen
-I---I-K-ir-i-h-a-r-a------
____',-_~--_:_1~__
2
1
06
o 10
o 18
.
I
---~-,
A3
A4
A7
--------
~7-'19--6
E :I~:
1
4
2
2
:
3
:
!~:
75
90
,.";'-;;;e;;-
Verfasser
-S-I T I- S~T--'~-~S~B-I 'l~-I- S-~B ~~
Nr.
5
3
1_~_1____,_ _
1_ _ _
7
I
16
I
I
- - / - - - , - - - - - , - - - - - - - - - , - - - - - ' - - - - - --~ - - -
Mino
1;
1
i
-----'-----
, 1
I
122
tiber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Elutes.
Eltern: Vater 0, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
--
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
._-
I
I
zusammen 1 2
----------
s
0
I
T
I
I4
I
2
2
I
I2
1s-l~1
5
I
2 I 5
2
4
4
2
2
3
2
I
2
4
I
I
I
I
7
8
10
I
13 I 19
I
I
I
I
I
I
I
I
2
4
I
13
15
38
41
43
45
58
64
66
70
77
80
83
84
94
95
105
115
119
131
133
142
146
157
----
26
Seite:
I
I
I
I
2 II
1-25~
I
:
I
Verfasser
T
Staq uet
2
I
I
I
I
3
3
2
I
I
I
2
j
I
I
I
I
--~-~--
I
I
I
I
I
II
II
I
9
I
I
2
I
2
I
I
I
I
I
I
I
I
Laurence H. Sny-
der
I
i
I
!
i
I
I
I
I
I
I
I
I
I
2
3
I
I 2
13 I 18 I 30 i 39 I
I
I
2
3
2
2
2
2
I
3
2
I
I
I
!
I
3
I
I
-----
--~-
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
II
2
3
3
2
2
I
I
I
I
I
2
I
3
I
I
I
2
I
I
I
I
I
I
I
I
I
2
I
I
4 I I
I
I
I
2
I
AB
S
I
I
I
I
I.-
9
II
T
I
I
II
16
17
21
23
24
27
- - --
10
zusammen
-~----
I
I
6
S
. - - ..
I
B
I
I
I
I
II
I
I
I
i
I
I
---
..
_-Experimentelle Grundlagen.
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Eltern: Vater 0, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Verfasser
Nr.
26
Ubertrag:
18 I 30
1 I 2
3
13
158
164
165
167
169
1712
3417
I 1
1
I
1
Laurence H. Sny-
der
:
i
I I2!
1
1
39
1
I
3
i
'
3
I
2
1
I
I
1
I
i1
!
1I
i
II
---1----------- -
I!
Heim
__ ~~ _1____ _1_1_~ I_i_---+--i__ i__ _
1_,
zusammen
14
20
28
Rk
121 I 39 '53 -1-
I
2 I
!
I
1
II
I
I
!1
I2 I 1
I
I
~_C!_n _1_1_2~!_IJ ___--+I___
I
___
zusammen ~_2--+-1
3
4
_
zusammen
_
1
I 2 ~
I 1 I
-'-I_ _- - - ' - _ _ _ _ _ _ _
1
l1i2
_____
___
_
__
32:
2'- ---'1 1
22
1
1
r
I
Baisu.Verhoef
I
i
i
I I
--1----'---,-
I---~--,---~-----~--T_---:---
5314 1 45
1
2
4
14
25
~
28
31
38
39
1
42
1
61
--------
zusammen
Ii
__2-----:-!_6-+--I_l__i_I-_'__1_-;-:___ ,--1__ ,________
111
I
2
~ ~
~_
_
I
11
7
----- ~
18
~~
21
22
23
1
1
~
1
2
I
I
I
I
II1
1--
II
1
2 !I
3 I
I 7 I 7
I
I
1
9
2
i
i-- -
2
1
2
~ : I:
I
-, --,
iii
-1-
------
---
-H. u. L. Hirszfcld.
I
'
II
iI
Ii
1 iii
:!
---
I,
2
2
--I-F-.--S-ch-l-·f-f-----
iii
i
1
1
1
1
1
I
3
1
1
:
I
i
28- - - -I - - - -1 - I- - -1 - - ,I - - - - - - - - - - - - - - - - -
-----
zusammen
12
7
I 8 I 9
I 14!
I
i
I24
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater A, Mutter O.
Gruppen der Kinder
Nr.
0
S
--
zusammen
- -
zusammen
8
15
20
28
30
47
66
67
8
I Tis
I
1
1
I
I
1
1
2
1
I 41
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
6
I 1
I
I
2
I
I
I 2
I 1 I
I
I
7 IIII
I
II
I
II
II
II
I
I
3
2
2
Ottenberg
Learmonth
I
I
I
I
I
2
I 2 I
'll
I
1I II
IIII
2
3
I
~
Verfasser
T
I
I
I
I
2
I
I
I
I
1
2
1
I
1
I
I
I
I
1
I 1
1
1 I
s
T
Tis
1
6 I 2
B
I
I 1
I
8
16
17
19
22
24
25
32
8
6e
6aI
7
8b
lOb
13b
14
14a
15b
16a
19
22a
23a
29b
30
30a
30c
31aI
32
38
38a
38c
38d2
40d
- - _!Og
zusammen 25
A
i
I
I
------
I
I
-i
I
I
I
I
1
-----~--
PI uss
I
I
I
I
I
1
I
I
I
1
1
2
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
2
I
II
I 1 I 1 III
1
1
1
I
1
1
I I
2
I
1
1
1
I
I
I
~ I
I 1 I
9 114 i 18
15
1
I
I
!
!
I
I
I
--
i
I 1 I
1
125
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater A. Mutter 0 (Fortsetzung).
1f
Gruppen der Kinder
Nr.
19
34
36
40
59
62
77
- 8-O-T-I-8
1
2
2
1
1
1
3
97
100
101
107
1
1
119
127
_~A ~
A5
!
1
1 I
3
1
i,
I 1
I 3
I
2
T
I-~ ~B T
1
1111
Verfasser
Kirihara
1
I
I 1
2
1
1
1
1
I
I
1
~
1--1 ~ ;- 1-·
134
1
zusam-m-en---I4--1-1-3--i1-9-i--I-I2
A6
S
4 I
I
I
I
---1---
-Hir~zrf:~~::d
A 16
B5
04
07
I
1
I,
1
1
1
1
2
I
1
Dab
1
Kon
1
1 I
I 1
Myd
zusa~ -9-- -4-1-4-5-1- 5
I
3
4
71
1
21
111
1
11
10
12
16
20
21
27
1
55
70
71
72
73
~ I 1
1
Mino
1
I
1
1
1
1
1
2
1
1
46
48
49
54
i
2
2
3
1
1
1
1
!
1
2
1
1
2
2
1
2
2
1
1
75
1 I
I
82
2
1
2, 1
85
2 'iI
86
2 I
zusammen --23-- 12-114191 14
1
1
-
1
----~----+--II-------
I
1
1
1
1
226
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Elutes.
Eltern: Vater A, Mutter 0 (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Verfasser
Nr.
2
2
2
1
1
1
1
1
I
2
2
;
1
;
1
I
iii
4
~
Staq uet
I
2
1
I
1
1
1
1
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
5
18
23
27
28
Laurence H. Sny-
der
1
1
1
29
36
39
48
56
2
3
1
57
3
71
86
89
92
109
112
1 120
128
2
2
2
1
1
1
2
1
1
72
76
1
1
1
2
2
3
2
2
3
2
2
2
1
1
1
2
1
1
1
3
1
2
i
I
1
21
II
I
1
3
-ii--12----i-#-2-5--,#·~3-1-----i1----T-I---+1----+1-- 1 - - - - - - -
134
1
137
-Seit;- -23- -1-
5
I
IExperimentelle Grundlagen.
27
Eltern: Vater A, Mutter 0 (Fortsetzung).
Nr.
Ubertrag:
23
139
140
149
155
156
~~:
Verfasser
Pliiss
1
~
1754
~~:~
I
1
1
2
1
1
1 i
1 I
~
i
I
I
I
2 I
I
1 I 1
184
2
1
1
2
186
1
1
2
1
191
1 i 1
194
1
2
197
I
1
2001,1112
_zusam==m=-en -__--;3=-9-=--1-3::-:0::--~,_-=2-:-1~,--;3:-::7:--_----:-46-=---
__-----_'1
2
6
9
10
18
Teufel
Gam
Waner
_z_u_sa_m-=--m_-_en=- _ 8_
8
9
_z_u__
sa_~_m_e_n_;- 2
I
zusammen
-------
13
26
35
48
50
5
29
30
31
32
33
34
35
!
2
5
zusammen
I
2
,I
2
I
Heim
I
1
1
! 1
I
i
1
I -2--7--13 ---1----1- - - -__~- -=-- ---
I
I.
2
2
1
1
51!
_ 3 -- - 7_ 2 ~[~ i - -i
;
J----=- ---- -I--_~
-=
i
1
1
-- ~
-=--_ - ___--
Bais u. Verhoef
F. Schiff
2
1
1
4
1
3
I
-
1
2
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
9
--
--
I-
1_ _ _ -
____ _
I
----t------
-----
H. u. L. Hirszfeld
I
1
1
3(\
37
38
39
40
41
13
1
!
2
---_-'1-_-___ -- ----
i
1
i
1
1
1
2
2
1
2
2
1
2
1 ,
1
!
2
--------------------c---'I- - -I- - - - - - - -
,
15 !
8
9
-----28
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater A, Mutter A.
I I----:csc--if--CT=--#'-s--C~--T-I-s+TI-s-.A-,1
Gruppen der Kinder
Nr.
Verfasser
B-=Tc-
Ottenberg
12
19
31
33
41
52
62
62a
61
9
zusammen
3
2
5
I
I22I
--I--I-I-- S4i
I
I~
E
zusa~
7
6b
7a
7d
13cI
23b
24a
28a
3Ic
3Id
34
I
I
I
I
i
~ rI J_--+_--+-_--+-__
I I I
~ I;
Learmonth
I
1-------
---i---i---:-----,--+---';--- - - - - - - - - - - -
1
i
I
I
I
I
I
·
I
I
Iii
Ii; I
_!_~~ I_I+1__1--+-1__+I_I~I__ J____-;-I_-:-I__
zusammen
12
I
I
I
2
I 6 : 14 112 I
: I~
4
8
II
12
15
28
2
I
53I
I2I
3
61
71I
52
I
i~~
112
113
Pliiss
I
I
I
!
i
I
I
II
II
!1
!I
I_ _ _ _ __
I
l-
Kirihara
I
I
132
2
I
I
133
2
137
2
Iii
-
- - ---:----:---',--',--;----+----;---1-------------
zusammen
16
! 2 26 15
I
I
I
I
I
I29
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater A, Mutter A (Fortsetzung).
Nr.
Verfasser
Al
2
A2
Bl
01
1
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
1
1
2
1
02
03
018
SIC
PRZ
1
z_u_sa_~_-_m_~_~-_It----_
9 -- 2- {
__
87
12
------
4
__
-
-'---
I
------
Mino
I
II
1
I2
3
2:
2i
I
3
1
1
2
1
63
--
11_
IIi
1
3
I
1
1
1
61
62
zusammen
I
1
40
42
60
1
3
I
I
19
30
38
I
9
I
,
14
15
1
2
1-1- 1
!
2
1
1_1~ 1_
i
18
11
I
--il--j----,----:i----1
11
i
14
15
2
~1~8
:
1
2
5
2
i
_ _19_1__
zusammen
10
5I
1
29
30
I
I
i
1--
St~-~~~t
_
I
1
1
1
19
1
2
1
34
35
i
!
I
36
2
I
-----
1
1
2
1
1 2
~
_
!
I
I
I
1
1
1
4
I
---
I
33
10
-
___
1
2
31
32
_;_~_
I
I,
12
6
1
_ _ ___
I
1
~
i
~_ _ _ _,_ 1- ,1_ =_=_1- ,- _ =_1_ _ _ _,_ 1_,1__------+!
1
zusammen
2
3
- - -
- - - -
9
I2
!9
,
I
T. Furuhata,
K Tchida und
T. ICishi30
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater A, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
- -
2
o
----"
SiT
A
--------
3!
1
30
54
62
63
67
127
I
Laurence H. Sny-
der
3
2
3
1
1
1
1
2
2 I
1 I
1
2
3
2
1
2
2
2
1
2
1
I
2
1
1
2
2
1
2
2
2
1
130
143
~~!
I
1
87
88
91
93
98
110
116
118
125
!
2
2
33
40
52
Verfasser
B
S!
I
3
3
6
22
I
SIT
2
2
1
1
I2
2
I1
I!
1
1
I
2
~ I:
1
~~~
;
I
~
_J~~__ 1_,'----~--'I_~_I_---'--I__ " _
1 __
zusammen32
zusammen4
8
11
Rh
4
10
11
2
10
I 5 I 50 ! 39
!
1I
1I
1
!
1I
1I
2
5
7
i
~ I
1
I
Heim
I
I
I
I
I
I
I I i
ill
Bais u. Verhoef
I
--4---~--+--~--~-~~---~-~--I----------
zusammen
1
I
"---1--1--"'-----""-
;!
83
2
I
---,'-!----:-----!--~I-----,'_,- - 1 - - - - - - - - - -
1;I
3I
2
I
F. Schiff
34
1
2
I
I
_ _52 _ __
_-\-c:c2~___=2'___\_-+_-~--+---I-------
zusammen
5
I 3 I 6 10 I
I
I
IExperimentelle Grundlagen.
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Eltern: Vater A, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
--
o
-s-1-'1'-1--8-
46
47
48
1
! ;
A
I
!
1
49
3
50
51
1
1
1
541
2
53
55
2
57
58
59
60
61
62
63
64
1
1
1
2
1
1
;- - -I i1_2- -I;-_2- '1'- - ~__
67
68
23
_ _ _- j_ _
zusammen
7
9
28
H. u. L. Hi r s z f e I d
I
1
1
66
I
1
1
65
i
2
Verfasser
'1'
Sl--~-s
4
1
2
1
1
2
1
3
4
1
AB
1
3
2
1
56
!
1
2
1
1
52
T--I
B
I
_____,___-_;1-_T1__1_
: 32,
I
1
I
Eltern: Vater 0, Mutter B.
Grnppen der Kinder
~~ ~
___ ~r__ --:1--:i; 1_ __
37
6
_3
I
1
l,
zusammen
Verfa.ser
-S-~---i s~-s--T-'1'-1 S AlB T
Nr.
'i
I
I
1I I
20
2-+
3
i 1
I 2 IIII
11II
35
I
Ottenberg
11
1
- - 1 --
I
I
~
1
I
I
I
Learmonth
-- ---------
zusarnrne:;;' --2---13-1-1~1-!-i-I----1
-
..
40a
zusammen
1
-
-
I
I
--
--
I
- -
I
1---'--j----,1--1-=-1-+I---+I---
1--7-
!
1
I
J
: --
----
PI uss32
TIber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
EItern: Vater 0, Mutter B (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
SOT
Verfasser
I
1
13
24
3
37
1
1
73
57
74
109
125
zusammen
1
1
1
1
2
46
47
58
1
1
2
2
3
25
38
41
44
Kirihara
1
1
1
3
1
2
2
1
2
1
1
931179 I 6 I
A9
AIO
B 12
B6
010
012
0161 I
1
1
2
I 2I 1
118 I 13 I
I
I
H. u. L. Hirszfeld
sowieH.Brokman
1
2
1
1
1
1
1
1
1
1
1
I
~~
1
1
1
I
I
I
3
1
zusam-m-en- --9-1----c2,--+1--,-9-+1-~1----:-1-5-!-1---'2'--+1--+1- - 1 - - - - - - - - -
zusammen
50
51
57
3
1
1
2
2
1
1 I
1 I
1
Mino
1
1
II
I
3
I
I
1
2
2
1
I
I
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
39
zusammen
40
41
43
4
~
1~
Se~
4
Staq uet
---1-1 I
1I 2 I
I
I 4
!
1_1_1__1_1_
1:
II
2
I
I-L-a-u--r-en-c-e-H-.-S-n-y-
1
I I1 I
3 13 1
1 11 13 1
:
I
der33
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater 0, Mutter B (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
0_1_
1
Ubertrag:
4
14
3
1
1
26
138
141
148
153
7
1
29
Hein
zusammen
31
1
2
zusammen
AB
SIT
3
1
3
1
1
T6
,
11
2
1
1
2
11
1
1
2
1
I
Laurence H. Sny.
der
-91-13 ----
1
i
.
----,---
Heim
I
1
2
--
12
1-3
3
73
3
3
2
1
-~~-~-~--~-----~-~
2
21
zusammen
Verfasser
2
I
----
---
T
1
187
13BSiT
A
1
166
176
zusammen
TIS
2
3
_ _ - 723
zusammen
F. Schiff
2
70
71
I
1
1
2
1-
2
3-
2I
2I
Bais u. Verhoef
-'!--- - - - - - - -
H. u. L. Hirszfeld
Eltern: Vater B, Mutter 0
52
11
231
2
2
38
48
zusammen
56a
6
1
---------1-4J
1
1
3
1
1
21
zusammen
Ottenberg
!
1
I
:3---
---
------
25114
zusammen
26a
29a2
31a22
38d1
64
5
1
1
--
8
1
Hirszfeld, Konstitutionsserologie.
1
1
1
1
4
PI uss
I
1
1
2
25a 1
Learmonth
2
2
I
,
I
1
4
----'-.
~
:l34
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater B, Mutter 0 (Fortsetzung).
Gruppe der Kinder
Nr.
0
'I
I
A
-8-~'~T-,----::8c--'------:T=--1
8BlAB
1
T ,--8--1-T-
11
i 1
16
89
94
1
4
1
2
1
2
1
1
2
96
108
121
1
2
I
136
-----;-
zusammen
12
!
1
2
III 14
II!.1
iI
4
5
-~
C 19
zusa~-;;-'~-r ~
!
I
I
1
I
I
__ _
1~ ~~I ___-,I__I_ _ _ _ _ __
I
I 1
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
,I
1_ --- 1~-I--l----'I~-~-I'--I--i-"- - 1 - - - -
!;22' --:
6513
_ - - t - _6_8 _i __
1--,-1__
zusammen
Kirihara
1
17
31
39
52
85
Verfasser
--I
I
'
!1-
I 2I
~- M-in-o---~----
-,------'-I~--'-I_1~._l~~-----,--I~_I~~~~~_ ~_~ ___
44151I
_ _ ~~ _ _
2_1 1
zusammen
2
3 I 2'I
1
1
---~~-1--49--1--1--'-1-1-~I--I-ll
-2~1~-1
I I I
I 1
I
1 3
I 3-1--I-'-S-ta-
Q-u-e-t-----
1
, 3
~
I
__________ _
i
i. ~:~~dha~~~I{iShi
------
42
2 I
I
I
I
I
42
----+----1-- -~'---!----'--__:_-_+_--'----+---I--~ ~-~
2
zusammen
2
2
2
!
34
50
59
79
I
I
I
Laurence H. Sny-
der
2
1
96
129
177
196
160
zusammen
----~ -
zusammen
9
81
4 1 1 1 10
1
1
I II!
------,--.!L ~1_1_~J~__ i __J
zusammen
1
1
1
3,
;! 1;
zusammen
9
11
=-=-7-1=--1=-1-=--+-I----'-I------'I~+--I-+-1~-+-I-----l--H~e-im-~---
1
I
1
1
I -!-I
_1 _ _
- -_ _
-
~
I1_ _ _B_a_is_~ Verho~-f-f
I: I 1 IH. u. L. Hirszfeld
1__ 1 3
ill 3 I----'-I_I_____~_
I 7: -1-1-3-·---~~~-~-i--+I--2-~1-2-1~-+-i--:I-~'------~-Expcrimcntelle Grundlagen.
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Eltern: Vater B, Mutter B.
Gruppen cler Kinder
Nr.
S
zusammen
T
S
.~ T i-s ~I-s A_t :r
16
32
55
3
Otten berg
76
88
98
zusammen69
1
1
1
2
2
3
2
2
14
15
1
45
1
2
3
5
zusammenzusammen14
1
1
2
1
3
1
3
1
"-1=-=5c--;-:-:13
54
44
53
121
3
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
3
2
4
1
50
51
52
53
10
Mino
2
2
46
47
48
49
zusammen
Kirihara
4
3
2
1
6
3
1
1
;'il
zusammen
Verlasser
1
3
4
9
22
129
130
8
---
-~---
o
5
3
Laurence H. Sny·
der
2
4
1
1
5
1
7
L----------;-----;---l---
3
3
1
1
I
I
-I
Bais u. Verhoef
----------
57
2
zusammen
I
F. Schiff
2
Eltern: Vater A, Mutter B.
34
zusammen
1
39
zusammen
1
}_ _ _
1 _ _ _ Ottenberg
I_-----,-_---,----_+--~_ _ _I_l___1 I
1
I 2
I
1 1 ---1---2- Learmonth
__
I
-~------~
3*36
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltel'n: Vater A, Mutter B (Fortsetzung).
- Fa- ~ I
Nr.
0
S
i
'7r~
Gruppen der Kinder
A
T-S
Verfasser
BlAB
-1 T-----slTi S
T
Pliiss
zusammen
4
11
'11515121
1
- - - - 1 - - ---+-------'---1---+--'---+---1--- - - - - - -
* III;!: I:
1;~
zusammen
6
i: 1-; 1 Tl:'-I-
Kirihara
11
i
111
1416 1-12111-4-1-----.-
I
!
1 I
---I-~-!-:-I~-I~
zusam-m-en-
1
2
1
H. u. L. Hirszfeld
undH. Brokman
--4- - -;1----+1---:-2-+-1-1-+1-1-1f---i-1- 1--cl--1- -------
Iii
11111:1 II!
_~89~_1~_~12~_~1_~I~I____ _
~i
zusammen
Mino
:~
60
61
63
64
65
--~
I
1
1
1
1
zusammen
71
72
10
I
3 I 1I
K. Tchida
T. Kishi
I 1
I'
1
1
Ii
--------
1-1- -1-1- - -1- T. Furuhata,
I
67
-
III
41131311121
I
1
2
1
1
1
I
I
!
'
4 I 3I
I 1
I
3 I 1 I 2 I 2
II
1
--I---=----+--=---+---:----j-----=-----+---=---+---=---+----:---t----:-I - -
1
1
2
1
~ I
1
11
11
11
1
1
1
I 1
1
1
2
Laurence H. Sny
der
1
zusammen
1
zusammen
und
Heim37
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater A, Mutter B (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
S
15
- - -- - - -
zusammen
---.,--,,-
1
---
---~-
3
27
43
---
T
i
1
I
I
I
!
- -
1
----
3
I
------
S
!
78
"'AAmmJ
--
T
I
1
4I
-I
r
I
Bais u. Verhoef
-
F. Schiff
I
I
1
--
I
I
1
1
1
1
!
2
2
1
i
1
4
-
-- -
---
I
H. u. L. Hirszfeld
,
1
1
I
:-
I
2
i
i
I
1
---- - - - - - - - -
1
,
I
1
3
T
I
I
I
1
2
Verfasser
AB
!
I
1
1
1
I-
I- S
----
2
1
1
----
1
1
i
I
1
-
S
I
79
80
81
82
83
6
T
I
~-
-~--
zusammen
-~-
1
1
I
B
A
0
--
3
3
1
Eltern: Vater B. Mutter A.
zusammen49
65
2
zusammen30b
35b
3
Ottenberg
1
1
1
1
26a 1
PlUss
1
___
L_-----'!_1_'---_~-_;_-1-------I-----.-~---
Kirihara
14
21
2
48
64
91
1
1
2
1
102
105
I
1
III
3
114
118
I
2
129
zusammen
_1 _ _ ~ ___
11
2
I
All
A 17
SZK
Vojech
zusam~m-e-n-t-- 4
I 5
4
2
!J
_I__ \_________ _
3
I
I
I
2
I
2
L
3
I
2
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
1
1
3
2
2
I
I
_'_~_-
238
Uber die Verel'bung gruppenspezifischer Substanzen des Elutes.
Eltern: Vater B, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Verfasser
Nr.
131
32
34
442
22
1
I
58
I
I
1
I
'Ii
H
! 1
__ -
!1 I
I 2 I 1 _4_
58
62
1
'
I
3
I
7
I
I
i
1
I
1
I
I
1
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
I
1
1
1
1
J_~_ -3- i-t--4-i-c-i-' 1~1 3
19
32
I------r
1
90
99
105
168
181
zusammen
:
1
I
1
68
zusammen
4
I
1
66
69
70
I
___ - - - - - - - - - ' - - - _ - - ' - - - 1 - -
~ I
56
57
Mino
2
1
1
1
zusammen --9-~-1--:1-3~1---2-:--2--1
-
I
2
I'
!
1
i
1
II
IIi2I
I1I
; I
~i
'I
1
!
I
-----1--~-I---l--- ------1
------1---
1
i:
-7--2 -,
_56
zusammen
7
I
:
I 2 \ ~__
1- - ; -
11:
___
1 : 1 -1-1
1
2
--,--_,1--~-
1
85
86
i
II
ij
r
1
90
91
zusam-m-en- --7-
F . Schiff
::,1:
,
I
I,:
1
-I 3
I!
2
2
H. u. L. Hirszfeld
1
1
1
I,
1
2
1
1
1
1
2 -'-i
3
:l--I--f-
I
i
I
-
1
2
Laurence H. Sny-
der
1, -8-
-,-6---
1111
2 -1- 6
88
89
!
1
I 2
87
I
II
21
1
1
2
1
I
!
1
!
I
21-214-r4
1
i 1
-',----+-----1----
--
I
I
639
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater 0, Mutter AB.
Gruppen der Kinder
Nr.
I----O--,--A--,'--R--'[----A-B--
SiT
siT
Verfasser
sl T
-S---'!-T---
____ 1-4-6--r---T-I----l--~1-2--~!_1__~:__~I--.-,I---I--O-t-te-n-b-e-r~g~----
zusammen
1 - 1 - - 11- - - , -1- -1- 2---'----'--------+------+--1-
1 1
1
1
-----1----
1
23
29
38
I
I
1
I
-1-
_zu_sa_m_m_e_n_I---=3:.--. - - 1 -
~.
I
38a 2 1
39b 1
_ zusammen __5_ _ 1
2~
::
I
'
-I
1
l
2 _1 3
4
1
1
1
J - 1 _I _.6
Pliiss
1
I
1
1 I
1-----11--------
---: 1 I i : 1 -I---~-
ill
1~~
- ---
Learmonth
-1-5--1--7 - - - - - -
__
I i I I 11
I'
I
I
1
2
1
4
Kirihara
i
~
I
I
I
122
I
2
1
I
1
1
1
- - ---- f - - - - - - - - - + - - - - - - - - ' - - - - 7 - - - - , - - - ' - - - 1 - - -
zusammen
5
___1_ _ _ _ '_ _ 5__ 2 I 4
4
1 I
1
1
1
__ 2 ':. :F:---i-2-I-M~-
1
zusammen -3-- -
- [-,
3
1
- -i--2 1- ---
1
_ _ 51 -- =-5 _J_3_I~ _ i __ 4_,_~I=--=-I=I.. 1-= -S-t-aq-u-e-t--
zusammen
1_
5
74
77
78
79
1
3 I 4
, 4 _____
I ___1_ I.._L ________ _
Ii
II!
zusamme;----4-------I---l -
- -- --~4---
1
3 ! 1
2:
IiI
1
I
I
II
I
6- 5-I-I-I--r-- ----
1
2
1
43
1
I
1
1
I
1
I
,
20
192 - -
_zusanlme~
3
22
I
1
-----
I
1
3
1
I
1
r-
2
T ---'------I-La-~~-ence H. Sny-
1
Iii
der
1- - -2f -I- -
1 --
I
-;----I---- -
3
5 i 1
Heim
1 _ _ __ __ _
1
zusammen
1
92
93
94
95
-----
zusammen
4
Furuhata
1
56
1 I
l'
I
94
1 i
1
,
- -,-
zusa~m~ ---6- -1-1-1-1-1- -4
I
2
7
\
I 2 : 1- --2-1-, -
--I-
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
1 ---- , - I -- --F~r~ihi, zit. nach
I
26
37:
1
1
3
I
i
l,
2
'1
1
1 , 1
__
1
-+----1-----
------
1
I 1
I
H. u. L. Hi r s z -
feId
-1--'3T-3-11-- 1 - - - - -
140
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater AB, Mutter O.
Gruppen der Kinder
Nr.
1----s-f--T-==S-~-T---I--'-S--1-T-IC---s-AB-I -T-1
2 -'--1_1_lJ~_
_ _ _ _7c-1_----,'___---,-----c-
zusammen
1 ._1 __ 1 2
1 3 IIi
.._1__ Ottenberg
I 11 2-1- -I-~I- -1-
1
1
---I--;!-~1
zusammen i~I!
138
I
I 1
zusa~~--I--: ]
zusa~
I 1 1
I
--1---1---1- 1-
2--1--1--1-2-,-1
53-
r-r
I 1_1..
zusammen _1 _ _ _
1 _ _ _ _
75
76
80
81
82
83
6
1~!
I
I! 2
1'1
1
I
I
--1---:
~
2
1
I!
Mino
2-1---1-----·_-----
I 1I1
I
Staq uet
I
-~-~---!---------
I
IT. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
1
~!
I
~ I
I
4
I
I
II!
~
6
1
---------
1
---+-----1---1--1----'-"---
I
I
2jl1
!
2 ----I -cc1--'-1-3'---+-i--+1--1--
-~---i1-i~ I ;
I2
_ _ ~.
Kirihara
-----
1
--f---- --,------.-.- -
zusammen
1
I 1 I 2 I
!
1
I
I
I
I
1
Ll_l_ 1 1
1
--'-l---'-!-4-I
~~
84
zusam-m-en-i-a
I 1
'
II
I
1
1_____
I
1
-- +I---+I---+I--I-H-~-nu-d·-H-L-:B-H-:'o-r~-z-!-e~-~
1
I 2
1 2
1
I
1 1 1
2--
__ ~--I--
zusa~
1--1 1 1
1 2
~r:
zusa~--I-
Pliiss
i
1 1
I
2
Verfasser
--1-'
I
Furuihi, zit. nach
Furuhata
-L-:·-eu-/-e-n-c-e--H-.-s-n-y- .
-----+---+----1---------
! 3
4
I 1.--1---------
H. u. L. Hirszfeld
_ _9_6 ----,1 .. --'---:--~,---'---:---+--
1
1 1
I
--_._-------
zusammen
1
I
I 1 I
I
:
1
1
Eltern: Vater AB, Mutter A.
2
1
\ 45
zusammen
- -
__
,
---
zusammen
2
--
1
--
29a
1
I
:---y- - I
42
56
zusammen
I
I
1
I
Ii
I
I
+\
I-
-f--
12
I
.
1
-
i
1
3
_.-
1
I
I
I
I
I
I
1
1
1
1
I 1
I -
i
i
I
1
I
I
I
I
!
I
.-
2
I
1 :
I
I
1
I
I
1
I,
I
1
1
1
Ottenberg
I
I
I
I
1
- - I -,-
I
I 1
1
1
IT
--
2
-
Pliiss
---
----
Kirihara
,----41
Experimentelle Grundlagpn.
Eltern: Vater AB, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppeu der Kinder
o
A
B
S-,-T- s---I-f
Jaw.
zusammen
zusammen
2
Verfasser
AB
---
T
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
2
1
292
12
------
I
53
54
zusammen
s
i
55
3
2
1
3
6
----
85
86
87
91
5
zusammen81
172
2
zusammen19
1
I
1
21
12
322
I
21
Staq uet
----
84
zusammen
I
Mino
i --
1
2
1
4
I
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
2
I
3
1
i
1
1
32
11
i
2
Laurence H. Sny-
der
1
1
1
I
1
-------1-------
Heim
29
40
zusammen
2
2
1
104
1
105
zusammen
zusammen
~~ __ 1
Eltern: Vater A, Mutter AB.
Ottenberg
2
_1 __ -
zusammen9
18
28
1
1
-----------
3
1
I 1
zusammen30 ___ J
1
6
zusammen
35
70
120
5
H. u. L. Hirszfeld
2
2
2
32
1---------
2
1
2
Learmonth
1
1
--+~l-I
Pliiss
-----
Kirihara
1
2
1
2
(--
1
1
1
, 1
---,~
2'
-
3
142
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Sub~tanzen des Blutes.
Eltern: Vater A, Mutter AB (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Verfasser
Nr.
!~~ : :1 11 i I I, I
2
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
2
__
zu_sa_m-=-m-=-e-n_#'--------=----2-#'-=------~+I~-~=i=-I--,-I-I---TI---,-2-+-1--+1--=-1-+-1--=2c--1 _______
!i i :;
zusam-m-en-
4
_ _ _ _5_2_
zusammen
I
- --- 88
1-----'---1-3
I
I ; 11 i 2 i 2 I
1
-4-
I I
-1'-1 2
i
3
I
i 2 1- I
Staquet
3 I
I 2--'-1--=-1_1,--------
--1-+----'1-1---'--+-1---'-1-1
T. F uruha ta,
~~
I
I I
II
II
I
I
---I --I- I 2 1
I
1
')
11 11I
!1
K. Tchida und
I 1
I I I I i __ ~. K i S h i ,
-2-1 1 I 1 I ~ -'_3____-===-.. -_----_
~I~------
I
1
1
zusam-m-en- --4-1---+1--~1 2-1
zusammen
2~1-_~1------
----,---T--+---~-~-~--7--I--
89
60
!
MiD_O_ _ __
1
11
2
I
13I
I
1-1- 1
1
I ',
1
I
i
'
1
1
1
Laur. H. Snyder
I
1
Heim
- - r - - - - - - - - ----+-----',--~-_+_--I---,---
zusammen
'I
- -----+----1- ---- ----
!
1 I
1
Bais u. Verhoef
I'
1
16
:----1-2 i ---l-I-T- -___-,_-_'______:
1
1
zusam~en - i
_
--~=_--_=__58_===-1 -1-
zusammen
1
I
'
2
1
J___ 1_ J
1
I 1
----f-~-~~-1-+'--+-1---: -2-
I
-
II
1
:'
:
:
I 1
1
I
--=F=~.'_S_'_'_c,h__if_f_ _ __
! __
Ii I
1
1
1
H. u. L. H irs zf e I d
1
r'
102
I
I
zusam-m-e-n+--4---I----+I--:-'-2-
3 -I
I 2
3 - -1 -,-'-1-3
1
Eltern: Vater AB, Mutter B.
I-
1
--
zusammen
-
---
-
3
- 65
67
104
126
135
--
zusammen
6
---
,
--
1
i
,
I
---I-i
!
---I
-
1
---
1
I
1
I
I
1 1 !
I
1
1
I
1
I
j
1I
1
I 1
,
!
I
I
11
1
2
1
5
1
,
,
1
I 1
,
i
1
3
I 4
I,
1
1
,
1
Ottenberg
-----
I
Kirihara
1
I I
1
3 1 3
~---
-------43
Experimentelle Grundlagen.
EItel'll: Vater AB, Mutter B (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
Verfasser
1---
S
:~
_----If-l~~
zusammen
-
zusammen
:1!31~ll
I
111
-T--[I1
I1
1
4-_-__-1-_=L2_-4-
I
I
17
1
1
22I
1I
- - _ _--1 _ _--+1_____ -
~
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
3-1- 1-, 2] 3~f--_-_-_- _---___ _
- - - - - 1 - - - + - - ' - - - - - ' - - - - - - - ---
zusammen
I
I
I~
1
1
1l i B a i s u. Ve rho e ff
,1I
I1
!
EIt,ern: Vater B, Mutter AB.
88
----
zusammen
1
94
96
97
98
zusammen
4
1
I
----
!
i
2
I
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
2
1
2
1 I
1
:
I
Iii
: 1
---- - --1-1-1----5-1-
2 -1--2--4-------- ---
1
I 1
I
~I
I1
I
-I
-
8
i
I
1-
I 1-! 1 - -Laur. H. Snyder
1
1
1
i_J_~ __
! I
I
1 - -1
:
1
-- ----- - -
- - ---------- ---
zusammen
Mino
J __ _
3
1
101
zusammen
I
I
11
1
1 I,
1
'
-
F. Schiff
Eltern: Vater AB, Mutter AB.
zusammen
I
39b
1
1
2
2
-' __I_~_-
2
I
___ w___-~_,--I-=-2-,-_~_1_
Heim
1
zusammen
1
2
- - - - ~---:---~----I
H. u. L. Hirsz -
1
- - - - - - --I---
107
108
109
no
~~~a~m;:;;j4
1
1---- -
Pliiss
-
22
1
24
1
-! -- -- .
1
1
-
I
2
--
feid
--
--~44
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen dea Blutes.
Tabelle 16. Vererbung der isoagglutinablen Eigenschaften unter Berucksichtigung der Blut-
gruppe des Vaters und der Mutter und des Geschlechtes der Kinder nach 0 t ten b erg,
Learmon th, Kirihara, PI usa, Mino, H. und L. Hirszfeld und Br okman,
Sta q uet, Furuhata, Ts chida, Kis hi, Laurence H. Snyder, Dos s ena,
H e i m, B a i a und V e rho e f, S chi ff, H. und L. H ira z f e I d, K I a ft e n.
Elterngruppe
ViM
Zahl
der
Fam.
12
9
6
o
o
11
12
10
9
6
44
30
10
Gruppen der Kin der
o
I_ _A.--c__
:i _ _ _
Zahl
I_---,AB--:::--I K~Jer
B _
siTI-sITlsIT
11
S
11
13
IS
16
16
10
76
i
lq
10
10
9
13
13
IS
19
1
75
14
1
S
I
!
I
,
I21
19
20
26
36
34
36
11
151
30
10
9
11
I19
40
i
5
I
I
7 !
5
23
S
4
11
1312 I 7
14 I 26
1
7
j
-i --: - I - "-" 473
,--1---
!
1
zusammen
190 1_2_36--,--1_23_0-+1_--+-_7_1 -
'35 I 6
3
5
S
6
4
6
9
"--1
S
o
A
55
7
7
3
13
i 4
21
3
S
3
2
2
4
3
II7
11
12
11
12
10
34
30
33
6
7
4
5
5
6
4
17
5
1
1
10
6
4
'I
I,
I
22Learmonth
21
36
34
31
63
20
130
30
33
11
16Kirihara
Pluss
Mino
H. u. Br.l)
Staq uet
Furuhatausw.
Snyder
Dos sen a
Klaften
Heim
Bais u. Ver-
hoef
F. Schiff
H. u. L. Hi r s z -
feld
I
I
Ottenberg
Learmonth
Kirihara
PlUss
Mino
H. u. Br. 1 )
Staq uet
Furuhatausw.
Snyder
Dossena
Klaften
Heim
Bais u. Ver-
hoef
F. Schiff
H. u. L. H irs z -
feJd
1---- -1-9- Ottenberg
1
3
I
1
6,
13
16
i
I
25
9
1 I
1
53
15
I
12 I
I
51 1
'I
i
9 I
7
----r--!~
zusammen
6
19
7
7
19
1
39
7
Verfasser
T
I
I!
30
7
8
9 I 14
38
208 -8s---iI--97---'1-15-0-1195
1
1
1 1 I
534
-S-- -2--+1-6--+-1-2--+1-7-,)----7-1--'-I----I--~-Ottenberg-
I
1
8
1
6
11 I
!
IS
Learmonth
14
13
9 i 12 : 4 I
38
Kirihara
25
9
14 i IS
15' 1
57
PlUss
A
o
23
12
14 i 19 I 14
1
1 I 1 ,2
64 Mino
9
4
4
5 i 5
IS
H. u. Br. 1)
,
12
11
13 I 12
9 I
45
Staq uet
12
7
S! 6
10,
31
Furuhatausw.
__-'--__+-__3_9__1_3_0--i__2_1-+_3_7_ _46_i:---_,-_-'-_-'i___ ~ Snyder _ _
Seite: 150
8S j 90 1117 [121 1 2
2
I
422
1) H. und L. Hirszfeld und H. Brokman.
1
1Experimentelle Grundlagen.
I
v I Ml
Elterngruppe
"Ubertrag
I
A
I
0
46
Tabelle 16 (Fortsetzung).
Zahl
der
Fam.
----,
o
-8-)
150
T
88 I 90
6 I 5
6
9
5 \ 2
7
3 I
27
40
8
2
:
5
13
3
9
i
Uruppen der Kinder
I
\
T-S
S
121
6
117
10
I
1
8
1
2
-
,
Zahl
der
Kinder
2422
AB
T
27
16
7340
17
12
1
94
159
41
9
Verfasser
Dossena
Klaften
Heim
Bais u. Vcr-
hod
F. Schiff
H. u. L. Hil'sZ
fcld
zusammen
3
9
7
I
16
12
12
9
:
!
A
1
A
2 i
4
2 i
5 i
4 I
10
10
32
10
14
29
4
2
I
zusammen
194
6
2
17
1
3
9
5
o i
4
B
13
6
26
14
11
9
12
9
5015
12
18
11
19
9
39
16
ojf)
1
112
7
7
-
5
8
I
!
i
7
i
12
3
I
610
92832
7
9
19
76
I
488
42 \ 45 204 • 197
1------
~ !
3
18
I
2
~
1
7
2
1
1
f);i
I6I
II2
6i1:3
4
9
2
6
I
f)
I
13
2
2
6
1
13
1
7
1
a
3
12
31.
22
1233 I
32
2"i
-I
zusammen8540o I B6341
14
--
38
.Sf)
1
__i __ _124;)
Seite:197')
9
4
46
1
I
1
1
2
I
568
16
13
43
34
35
23
42
24
104
14
29
4
3
I
-'--
73
5
23
1
1
2
6
2
1
6
2
5
2
I
HI
I
48 ~
3:
2
()
!
II
18
18
9
35
6
9
5
7
5
7
Ottenberg
Learmonth
Kirihara
Pliiss
::\lino
H. u. Br.
Staq uet
Furuhatausw
Snyder
Dossena
Klaft en
Heim
Bais u. Ver-
hoef
F. Schiff
H.u.L.Hirsz
feld
-
I
Ottenberg
Learmonth
Kirihara
PI iiss
Mino
H. u. Br.
Staq uet
Furuhatausw
Snyder
Dossena
Klaften
Heim
B a i s u. V e r -
hoef
F. Schiff
H. u. L. Hi r s z
fetd46
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle 16 (Fortsetzung).
Elterngruppe
V
M
Vbertrag
B
0
Zahl
der
Fam.
19
6
4
1
2
2
9
7
14
1
1
Gruppen der Kinder
S
o
I
3
2
8
3
1
1
B
B
8
1
10
3
4
8
1
I 19 1 11 !
1
I
3
: ;
9
10
~'
1
!
1
_:_!__ ,_____ _:_1-'--__:
I
!
9
-+1__ -,-1
4643:
1514
2
13
7
i
ii
I
i
I
15
5
3
5 I
3 I
'
1
163
I!
33
3
33
12
4
8
4
!
A
I
B
I
i
4
4
10
10
9
18
3
1
3
6
4
I
3
2
3 I
1
6
5
I
1
143
7
2
I
1
I
2
2
I
I; ; I
I:!:
i 4
1
I
5
2
1
3
6
3
1
1
1
I
I
2
5
2
6
!
80
11
5
1
11
3!2!4II 13I3627I26I24
1
2 I
4!I
4iI1
2
81
4
10
1 I
3
--t-~
Seite:
25
·1
1 I
3 I
3
5
i
3
3
18
15
11
6
19
39
9
18
7
2
7
3
1
3
19
1
f21 176
F_._S_c_hi~i
Otten berg
Learmonth
Kirihara
Pluss
Mino
H. u. Br.
Furuhatausw.
Snyder
Dossena
Klaften
Heim
Bais u. Ver-
hoef
F. Schiff
H. u. L. Hirsz-
feld
-I I 3-1-2-;-I-~-~-·!-7h-n-:r-ea-r-g--
118
II
1
3
7
12 I II
-B--'-I-A--\-~x-:r~-I! -~-'-lll ~-I ! -~
_
2
1
2
I
1
I
I
2
5
4
- - ' - - - 1 - - - - ~--- - - - - - - - -- - - - - - -
zusammen
2
4
1
1
21
"
I
Kirihara
Mino
Furuhatausw.
Snyder
Dossena
Klaften
B a i s u. V e r -
hoe£
1
-----=---+---I---\~I-----cI----+I---+!
I
I I 3
PI uss
Mino
H. u. Br.
Staq uet
Furuhatausw.
Snyder
Dossena
Klaften
Heim
Bais u. Ver-
hoef
H. u. L. HiI' S z-
feld
- I - - ------~~--
1
7
I
1
1
I I 1
I
!
~-'-----l- __
1 ________ -'__
~T--_2-,1,--_-+1_ _ _ ~
zusammen
39
106
8
49
43 1
61
11
I
~ ~
Verfasser
1'~2---'-4-1:1'----T-I--I~-7----1--0-t-te-n-b-e-r-g-
'
2 [
5
42
20
13
3
9
6
31
7
14
1
8
: 4; 4 I
35 I 38 I
1
I
2
Zahl
BlA
B
der
--c~---=---- Kinder
TS~-I~-T-,S-I-T-
S
T
i
8
5
1
2
2
4
3
2
3
3
A
5
7
4
4
-"---1-1- - - - _ _2_I
~zu_s_a_m,m_e_n--\~6=-
I
4
23
57
Pliiss
MinoExperimentelle Grundlagen.
Tabelle 16 (Fortsetzung).
Elterngruppe
Ubertrag
B
A
Gruppen der Kinder
--- B -
Zahl
der
Fam.
25
4
9
7
7
29
7
7
S
~
I
5
I
2 I4
2
5
2
3
2 , 2
5
1alO
22
24
34
2'1
1
I
1
1
1
2
1
2
i
I
T
4
83
2
'I
95
16
o
AB
1
3
11
I
11
1 i2
3
1a
2
6
1
4
6
1
4
57
12
18
22
7
29
17
22
3
8
1
I
6
H. u. Br.
Furuhatausw
Snyder
Dossena
Klaften
F. Schiff
H. u. L. Hi r s z
hid
I
1
!
---1---+ --
4
Ottenberg
7
12
Learmonth
16 Kirihara
14
Pluss
6
Mino
17
Staquet
13
Furuhatausw
2
12
Furuihi
12
Snyder
4
Dossena
I
1215
22
3'
3 I4
1
14
6
4
6 I
4
3 i
1 15
1
5
11 I
2
1 I
1
!
5 I,i
Verfasser
26 _1_ 6--:_32 ___25J_26_~34 -184
8
-,-
1
3
5
5
3
1
4
6
3
4
Zahl
der
- - - Kinder
S, T
--AB--
10 I 12
I
zusammen
-
4
1
1
3
I
1
I
5
1
1
2
1
!__I--_+-I__l_-:-_~___c'--~--._,1,-,-1 1 1 1: ~:~fHi'"
____+-___
zusammen
40
7 I
6 I 21
I
29 ; 2218
31
2'12
21
1
I
11--10- -124
-----,-- f - - - - - - I - - , - - - - - ' - - - - - - - - - - - - , - - -
AB
o
1
1
2
1
2
1
6
I
!
1
1
4
2
2
a
2
3
1
- -
zusammen
2
1
1
1
I
1
2
,
I
1
1
6
4
I
2
1
4
1
1
I
---
231
1
13 '15
13
2
3
5
4
1
2I
2 I
I 12
1
1
2
4
3
1
I
16
----------1----1----- ',_ _-+-______ --'- _J_~ -'---
A
AB
1
1
2
I
---'--
Seite: -28-21
2
2
2
I
I
12
5
22
1
I
1
2
3
1
1
1
1
4
1
3
I
3
1
6
2
5
5
3
3
14
6
11
a
I
1
---
2
3
1
-
--f-------- - -
1
1
2
1
3
1
59
2
7
12
12
2
7
7
12
4
1
2
I
3__
_--' ___ :______'--'_____
1--'-,_1-1 ___2
11
15 I 10 I 5
17
10
70
--
Ottenberg
Kirihara
Pluss
Mino
H. u. Br.
Staq uet
Furuhatausw.
Furuihi
Snyder
Dossena
H. u. L. Hi r s z
feld
1---
Ottenberg
Learmonth
Kirihara
Mino
PI uss
H. u. Br.
Staq uet
Furuhatausw.
Snyder
I
Do"e",
K I aft en48
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Biutes.
Tabelle 16 (Fortsetzung).
Elterngruppe
v I 111
Zahl
der
Fam.
Ubertrag28
I1
1
A
AB
_I Zahl
Gruppen der Kinder _
I--S--~I-T--I--s--A~I- sf T-:~B T-1 K : Jer
2
11
15! 10 1 5
,
1
1
4
.1
2
1II
:I31
I
_1~_
:
I
I
17 1 10
70
2
3
1
; i
I
12
3
I
--~---I----------c-----+---,----~--~~---+--------I------
zusammen
35
2
1
_L14 J~
-~----r
l '
!
1
1
3
5
2
1
3
6
1
1
2
2
z~;amme~-
-- 1--
AB
B
i!
~
I
1
I
3
3
2
2
2
88
--
1
42
1
I
1
2
I
I 2
1
21114
14
8
3
6
1
4
4
7-9- 9-1--673
1
2
3
1
i
I
1
1
1
I 1
2
2
1
5
!
2
,
1
1
1
1--
I
1
i-----,'--------cc-----
6
4
1
1
2
2
32 -1--1--- r231-18-1
1
17 i 13
2
---
- - -
1
I
I
1
4
5
3
Heim
B ais u. Ver-
hoef
F. Schiff
H. u. L. Hi r s z-
feid
-1-1 ~-I --!- ~-~--:~::r-:-r~--
8
1
2
6
4
2
1
2
Verfasser
I
4
1
1
1 I
3
2
1
'
I
PI iiss
Mi no
H. u. Br.
Staq uet
Furuhatausw.
Snyder
Doss ena
Klaften
Heim
F. Schiff
H. u. L. Hi r s z -
feld
- -~-- -O-t-te~~erg
3
3
17
15
1
1Kirihara
Furuhatausw.
Dossena
Klaften
1Mino
Furuhatausw.
Snyder
Dossena
Klaften
Heim
F. Schiff
H. u. L. Hi r s z -
feid
.
,"~';;;;;;;;;--I; .___-IPr~-I-i-~*:~-6- ~ ._:_~_~_:f__~__~£::-
!
:
1
i
1
!
I
AB
B
I
1111i~
I
21
i
1___
z_u_s_am-,---m_e_n_I __l__4______
AB
1
1
AB
1
1
4
I
I
1 I
11
1
1
lii,ll III
3
1
II
2 i2 I
1
21214
I
9
1I1104I7
2I2
1
2
1
1
I
1
6
I
I
I 2
I
1
1
3
5
4
34
4
2
24129
2 i615
i-----I-----f----i------i------,--------------,------+-----
l l
!
i
--'---------
---
7.usammen
15
3
2
1
4
Pliiss
Heim
H. u. L. Hi r s z --
feldExperimentelle Grundlagen.
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Tabelle 17. Vererbung isoagglutinabler Eigenschaften ohne Beriick-
sichtigung des Geschlechtes der Kinder. Verfasser wie friiher, auJ3er-
de m J e r v ell, D y k e un d Bud g e, KIa f ten, z. T. Tho m s e n_
Elterngruppe
V
1
o
I
1
466
25
31
--
zusammen
---I
1
i
o
190
0
1
o
Gruppen der Kinder
Zahl der
Familien
M
208185
41
9
7
I14
i7
233
zusammen
7
473
5
1
31
I
-
..
504
. _____ ._ Zahl der
Kinder
AB
B
I
- -2
---
- _ _-
224
A
------
31
A
I
2
511
--.--
7
I
345
534
2
2
8
5
9
6
364
202
14
13
570
2
2
Yerfasser
Tabelle 16
Jerve11
Dyke u. Budge
Klaften
Tabelle 16
J ervell
D y k c u_ Bud g e
Klaften
------,----------------
o
2424198
61027525734319487
3
4I 40115
12488
18
16
96431527
17
zusammen
A
245
6
A
16
3
219
zusammen
320
3
568
3
4
9
5
17
16
606
1_ 3
3
I
,
B
1
zusammen
---------
B
I
0
A
B
B
-----
zusammen
----,-~.
B
I
I
107
2
32
4
6
119
83
6i
zusammen
I
782
7
186
1
4
7
6
A
.-
~
163
1
6
5
I
I
_ _ _
7977
39
---_.14
--,----
24
532
1
51
9328
---.--
I
i
24
;11
8__
L
92__
6350
33
1
3
6657
39
4
I
43
~,
Hirszfeld, Konstitution"serologie.
I
176Tabelle 16
J ervell
13
10
47
---
60184
315
2
63
62
Dyke u. Budge
Klaften
198
57
4_ _ _4_-'-,__3_-, ___ 1
49
Tabene I6
3
11 _ _
29
Tabelle 16
J erve11
Dyke u. Budge
Klaften
106
9
-~
95
107
--
Dyke u. Budge
Klaften
175
97
i
I
80
_ _
, _ _ _ _ _ 1_ _ _ _
zusammen
8i
i _1_,__J _!_
73
Tabelle 16
J erve11
203
1
----------------;-
_ _1_ _ _ _ _
B
85
3
97
!
Dyke u. Budge
Klaften
Tabelle 16
J ervell
Dyke u. Budge
___ 2__ ,_ _3______________ -''5 __K I a f!, e n _ _ ___ _
I
- - - - - - - 1 - - - - -------
o
Tabene 16
J erve11
12
203
-------
--
Tabene 16
Jervell
Dyke u. Budge
Klaften
450
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle 17 (Fortsetzung).
Elterngruppe
V
M
.tiB
0
zusammen
.tiB
I
0
zusammen
Zahl der
Familien
40
3
1
2
7
53
23
1
11
35
Gruppen der Kinder
0
I
.ti
.tiB
I
zusammen
50
5
13
12
70
14
I,
I
2
1
3
I
2
.tiB
.ti
I
zusammen
B
II AB
zusammen
AB )
B
zusammen
.tiB I AB
I
zusammen
1
I
3
6
1
7
I
I
I
1
I
8
36
2
7
55
III4
I9
I
1
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
Verfasser
Tabelle 16
Jervell
Dyke u. Budge
Klaften
Thomsen
59
1
28
88Tabelle 16
Klaften
Thomsen
30
1
15
4688
2
31
121Tabelle 16
J ervell
Thomsen
15
173
7
1
6
16
103Tabelle 16
Jervell
Dyke u. Budge
Klaften
Thomsen
20
49
------
I
I
21
3
24
I
--
I
I
2
2
21
I
I
19
6
25I
16
4
20I
I
I
2
2
4
I
124
7
1
4
17
153
21
16
1
I
9
21
Zahl der
Kinder
I
I
1
13
49
AB
29
I
35
4
I
I
5
48
41
5
1
1
14
3
17
15
1
16
I
B
40
2
1
28
2
--
32
2
1
3
5
43
I
13
I
35
1
7
43
A
3
1
4
I
1
7
24
-
-
5
1634
11
45Tabelle 16
Thomsen
14
2
1640
6
46Tabelle 16
Thomsen
10
1
1115
4
19Tabelle 16
Thomsen
11
I
I
I
I
---
Die vorstehenden Angaben bestatigten demnaeh die von v. Dungern und
Hirszfeld festgestellte Tatsaehe der Vererbung isoagglutinabler Eigensehaften
des Mensehenblutes. Die letzten Tabellen moehte ieh in 2 Dbersiehtstabellen
zusammenstellen. leh bringe die Zahlen unter Beriieksiehtigung des Gesehleehtes
der Kinder sowie in einer Zusatztabelle prozentual bereehnet.51
Experimentelle Grundlagen.
Tabelle 18. Vbersichtstabelle der Vererbung isoagglutinabler Su bstanzen
unter Beriicksichtigung der Gruppe des Vaters und der Mutter und
des Geschlechtes der Kinder.
Gruppen der Eltern Familien·
Gruppen der Kinder
1
VaterMutterzahl-s-l~--~-T-J-S~-T--I-s-T~
o0
A
0
A190
208236! 230
-881-97
o
__A_
A
0-- - - . J j-
B
245
194
85
120_il~~_162
42
J
7
,----YW- 195 --1-'1--1-- C
I'
!
158 _2_. _1_1_1_
197
,
45
204
40-'~ - --
zahl
473
1 - -5-34
2
I
~,~I--
Kinder·
568
488
~6-
0
69
35 i 38
46 i 43'
l'
163
-B-
B
39 - 6 ' - 8 - - '
~·1-43-1----- --f--i06
A
B
-8(j --11---13 ~ 27 -26T-~!~~ 176
B
A
95
16,
8
26
17
32 I 25, 26
34
184
o
AB - 40 ' r - 7 "';- 6- ~~122--1---yg1------.u--W
124
AB
0
23
1,
1
13
15
13
16
59
A
AB~5-
2 1- - - 14 -~!13-- 8--1-7--ig r-- 88
AB
A
32
l'
23
18 I- -
7 - -9- - -
9 - 6 --_
73.
--
B
AB
14
2!
2'
9 I 10
4
7
34
AB
B
15
1
2
7
8
8
8
6
40
AB
AB ___ 6-
_-'_~
2-
6
4
15
zusammen 1 1370 1 605
607
653
695 I 288 I 256 I 102
105 1 3011
-
-
--=====- _-(_ ._
1-.
Tabelle 19. Ubersichtstabelle unter Berucksichtigung der Gruppe
des Vaters und der Mutter ohne Angabe des Geschlechtes der Kinder,
b ere c h net n a c h Pro zen ten.
Gruppen der Kinder
-.. -
... --.--.-- ...- .... - - - - - - - Kiuder-
Gruppen der Eltern Familien-
zahl
0
,
zahl
Vater I Mutter
absolutT %-;absolut
%- absolu.tr~ absolutl%-
A
i. }
I'
BlAB
_ ~~ _ ~1.J.8~~
I~:
I
511
233
202 35,4
364 I 63,8- --2
0,3--mo -
0
275
257 i 42,4
343 56,6
3 ~ 0,5
3
0,5
606
A
A- A
219
96118,2-'- 431- ,81;8------ -- - - --
-
527
0-
B
97 ------s3 40,5 -- - !--ll9-1 58,6--1- -05- 203
,
,
'
B
0
79
77 44,0
!
97 '56,0
1 i 0,4
175
B
B
39 ~~--I--~-!---s6,8---' 106
- - - - . .- - - - .
-
'---
--------c-c--.
A
B
93
28 14,1
66 i 33,3
57, 28,8
47
23,7
198
B
A
107
29 14,2
49 I 24,1
63 31,0
62
30,5
203
o I AB ---53 i4,--g,I--,o1 45,7 1~-3l;'4'2113,7 ~ -.
AB
0
35
3 1 3,4
36 40,9
49! 55,6 I
88
A
1 AB
43 r--TI~ -'49 40,4 ~1l9,8-'46 38,8
AB I ~
43
__~_!_2,9 _55_ 53,4 _~_i_20'3_1 __24_ 23,~_~_
BlAB
17
,
4
8,8
25 I 55,5
16: 35,5
45
AB
B
16..~! 2,1
9 19,5
20, 43,4 I 16 ,34,8
46
AB 1 AB -
7
! _ ' ! _21,0
4 I 21,0 I 11 : 57,9 I
III
zusammen 1 1580 11313 35,7 1487 40,4
624 17,0 I 250
6,8 1 3674
o
I
0
o - -A--
To;3-2 -,-
1
-un'
Betrachtet man die gesamten Untersuchungen ohne die Spezifikation der
Gruppe des Vaters und der Mutter und des Geschlechtes der Kinder, so er-
halten wir folgende Tabelle:
4*52
Dber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
'fabelle 20. Zusammenstellung gesamter Untersuchungen tiber die Ver-
e r bun g i s 0 a g g 1uti nab 1erE i g ens c h aft e n.
Gruppen der Kinder
EllenFamilien-
zalllOXO339
702
307826 99,0
671 39,8
150 i 18,7
250
56253 -141,6
20 13,6
299
III
101
51106 116,0
22: 7,0
5 I 1,7
5 I 3,5
10I
OXA
AXA
OXB
BXB
AXB
OXAB
A XAB
BXAB
ABX AB
---- -
-----------,----------
ab~~I~~--% --I' a-b--so-I-ut,-A-o-Yo-:l a-b-so-Iu-tB-,------%--1 absolU:r %
193 29,2 185
135 42,5' 135
121 41,9 I 72
25 17,6\ 67
4 i 18,1
528,0
42,5
24,9
47,2
22,7176 ! 26,6
25
8,0
91 i 31,5
45! 31,6
13
59,1834
1686
804
611
147
660
317
289
142
22
2058 I 37,3 12142 1 38,7 I 953117,43595512
8
1000
654
2
II
0,9 I 8
59,3
81,3 I
0,3 354
, 127
2226
I
I,
0,4
58,0
86,0
i
I
------I-----I---'-------+----i--- -
zusammen
Kinder-
zalll
i
I
70,4
20,3
I,
--------------1-------
I
6,5
Betrachtet man die Eltern und Kinder dieser Tabelle als eine Population,
so erhalten wir folgende Werte:
Tabelle 21.
_A~_ _I
_B~__
AB
% Iabs~l~t I % I abs~lut
%
I
!
Eltern.
Kinder
absolut
1741 139,1 I 1716138,5 I 712 116
2058 37,3 I 2142 38,7
953 i 17,4
283 1 6,3
359
6,5
I
I
Zusammen
4452
5512
Bemerkung: Diese Tahelle enthalt noch nicht 234 Familien von Barski,
180 Familien von Csorsz in Ungarn und nach brieflicher Mitteilung weitere
500 Familien von Furuhata und 220 Familien von Haselhorst aus Ham-
burg, da mir hier keine genauen Daten zur Verfiigung standen.
Anmerkung bei der Korrektur:
Inzwischen sind die Arbeiten von C so r s z, von Fur u hat a und eme
kleine Untersuchungsreihe von K 1i ewe und Nag e 1 erschienen.
Tabelle A. Untersuchungen von Csorsz.
Eltern
-v-~I-M-'
Kinder
Familien· - - - O - - - - - - - - i - - - - -
- I uummer
'-~ T-- I
I
1
2
3
4
o ! 0
L-:
__
Selte:
5
6
7
8
9
9
4
1
1
I
1
I
I
I
I
SIT
I
I
I
1
3
2
1
10
B------AiJ- Zusammen
s--: -T--I-S-'--I---T-i
2 I
I
7
I
1
,
---------- f----
I
--Experimentelle Grundlagen.
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Tabelle A (Fortsetzung).
Kinder
Eltern
v
I
_~_
Familien~ I~-------- ---~---~---~---
A
B
I
o
nummer
s
T
:If
8--1- 'I'
i~T~--1
Zusammen
All
is--T
T-
7
9
10
2
10
2
11
1
12
2
1
-----1-- -
zusammen
12
15
10
--I
l a - ------=-1-----2--
Ubertrag:
~
1
14
15
16
17
18
19
20
o
21
22
23
24
2
1
1
I
:3
1
2
2
1
1
25
26
3
1
5
27
28
29
I
zus~mm('n -
30
1
-18 - --6',-----,-------,-4----:1=-c7
= - ·- - -
34
o
1
1
1
1
1
402
421
1
41
44
1
zus~mmen _li.. __ :3
45
46
--=6
I
i
1
I=- 8
i
7
1
1
25
1
1
2
3
1
1
1
2
1
1
1
1
3
1
1
1
53
54
55
11
I
1
43
zusammen
3.3
1
3
1
1
38
;;0
51
52
_.____ J __ _
1
35
36
37
47
48
49
I
1
39
()
8
----------
1
31
32
33
26
- - -
1
7
I2
~I11
1
~1-1~1- -7
I
3254
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle A (Fortsetzung).
Eltern
I
B
I
0
0
S -I-T--!-S
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
1
I
zusammen
72
73
74
19
I
I
1
3
1
I
I
1
A
I
I
I
I
I
,
I
zusammen
I
II
I!
2
I
i
1
1
2
I
!
I
I
I
I
1
II3
1
I1
I1 I
1
2 I
1
1 I
I
i
I
I
1
21
1
1
1
1
2
11
1
1
4
1
I
2
I
9
I
2
29
I
7
I
i
I
I
I
I
1I
1I
I
I
1
14
I
,
I
!
II
\I
I
I!
~~~-
I
I
I
I
I
I
1
2
1
1
i
I
1
1
2
3
I
I
I
I
1
I
15
I
I
I
I
I
40
i
2
1
1
8
1
1
I
1
1
1
i
i
,
5
2
1
i
I
1
I
I
1
i
2
Zusammen
!
,
,
!
1
1
I
T
!
I
I
AB
1
3
I
1
1
14
I
2
1
1
!
s
I
1
I
I
1
1
1
1
3
1
1
I
A
I
B
Tr-s--I-T
I
-,-----
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100
101
102
103
104
105
106
107
108
28
A
I
71
!
~-
I
I
-~
M
V
Kinder
Familien·
nummer - -
I
1
1----
\
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Tabelle A (Fortsetzung).
Kinder
Eltern
---,,--1-M ~~~~~~_C----s--~O---T-I-t;-'-·-{I--
T
B
B
zusammen
157
158
159
160
161
162
163
164
165
166
167
168
12
1
1
1
's"-i~--T-=-F S A1B__T
1,_'--
:
I
!
i
1
I
I
1
3
1
1
Zusammen
1
2
2
1
1
I
!
1
i
_I _
___ ,
4
3'!
3!
I
I
!-71
2
8
-1---:;1-;:0~9-1---'1--i---:;I----'c----+I----:;Ic--+1- - ' I--Ic---
110
III
112
113
114
115
116
117
118
119
1
2
I
2
4
!
2
I
11
21
2
i
1
I
1
1
1
22
I
I
2 i
I
120
1
1
I
121
1
1
1
122
1
1 ,
123
124
1 !
1
1
125
i
1 !
I
126
1
1
127
I
1
1
1 i
1
128
1
129
I
2
1
1
I,
, __ '_ _
13_0____----i'__-:--,-----:---:_--:1----i1_2-:----'1_ _~_ _ _
1 -+-___
22
2
9
12
9 1 8 i 5
11
56
zusammen
A
B
I
-
1
t~~----I,
134
135
136
B
A
]37
138
139
140
141
142
I
--
I
I
-+-----
1
!1
'
1 --1-
1
11
2I
1
-1--2--1-
---1-
1
--1------
2
1
1
1
1
1
2
2
1
1
1
ill
I
143
!
1
144
- - , - --1----1- 1
I
i
1__, __-+_ _-,-'- - ' - - - + - 3 ' --- -2-6
1
-[---!-8
: 6
1
5 I 2 I
zusammen
14
156
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle A (Fortsetzung).
Kinder
Familien·
0
'
A
I
B
------# nummer - - - - - - - - -- - ,--~-
Eltern
v
SlT1SiT
111
o
!
AB
75
76
1
I78
zusammen4
1I3
3I4
1
____L. ___________ _
I
!
----,---Il~---'--I- - J __
!
!
AB
I
0
zusammen
A
AB
79
80
2
1
1
77
ABZusammen
-I--!----9
---c----I
s ! T
slTI
1
i
I
I1
I1
I
I
-----1-
1
I1II 1I
IIII:I
I-3
2:1
2I4
I
----;----+---,------- - - - i - - - - ' - - - , - - - - - - - -
;;!
i
I
;
I
7
I
I
:1
:
1
_~__ I_~1~4~9~------~--~---~I--~-~i--1
z_u__s_a__m,
__m_e_n__•___5_._____
-+1_2_+1_4_1
'i _ _ _ _ _
3
I
AB
I
:
A
_ ' - -__
zusammen
150
151
152
153
154
1
2
I
--I--
i______9
I
1
1
2
1
,I
i
1
I--~-'-~~'--I----',--__+--=~=--+_-"3'--+_I--,__-I-
_1____1_
18
7
I
5161212112
----,--1---1---+----:---!---+--+---+---,-- ----
I
170
AB
B
mil I
I
1
I
II
!21
I
_u_s-;,~m-~-m--e-n---I~------4~~,l~~---:I---------'c-3--'---_1_+-I__--'1_2_-+i-_ _-!I_~~~~':~~~6~'__
_z
I
I
174
AB
I
B
1
i
'
g~
177
I
I'
!
---,1_-1 178
II!
I
1
1
I
1
1
2
1
3
1
1
_~_usa::__en_! _ 5_I~-,-I---:-1_1+-1----1-1_3+-1_8-1--11--+--11_--1__
14
AB l , AB
zusammen
179
180
2-
.
,I
I
I
!
I, ,
I
--I~--i~--,--
I
1 I
I
I
I
I
2
--,- 1 - - ' - - - - - - - 1 -2- 1 - - -3- -57
Experimentelle Grundlagen.
leh teile die Zusammenstellung der Arbeit von Furuhata, der groBten,
die bisher ersehienen, die 958 Familien mit 2046 Kindern umfaBt, mit.
Tabelle B.
Eltern
Vater
o
I Mutter
Vererbung der Bl u tgruppen nach Furuhata.
Zahl
der
Familien
S
0
I
105
---o-L A
108
A
0
125
--A·---t-1-43 -
-
- A-I
o
B
B ' -- 63
:
0
B
o
A
I -AB-r-' 28 -
~!LJ1B
ABA
-B-AB
1!-1
r----
90!
37
59
55
58
31
134
I
II
II
I
-
II
I
34 I 44
42
37
45_ i _47
I 42
16
22
17
I 24-
15
-lo-I----==-I=--=L
I
:
36
30
]9
I
23
--1-1 -------.
23
20
--1- 14
~~-I-- t~ _,I_~
I
I
I-~--I---=-
22 I 18
18
I; - -
18 I II ,
3:
7
. r--lrT~~--l:
:B -_-2~'-r-----
!.- 1 -
T
I
I
13
16
AB
I
r
T,S
73 I
I
1
69 i
1071--1------· ---- .-. -.
I
29
--
~~ - -
I S
.-.-----
SIT
~- I 24 ,
59
36
50- -4 -
84
23
79
18
B
~-I-B
IT'
!
126:
53
67 i
24 i
1
B
Kinder
!- ' - A - - - i - -B-
o
3--
3---
II
----
3!-'1
7
1~I
5
~
2:- 2
I
Dieselbe Tabelle, ohne Beriieksiehtigung des Gesehleehtes der Kinder be-
reehnet naeh Prozenten.
vater~t~utter z::~d~~r absolut
~
II
A
A
A
B
%
I
abSolut~ % I abBolut~ % I abSolut~B %
--~- ~!:- 2!~ +lg~l-i32-59-;O-~- 1~-0'4--11 I.II' -O~4
0
1
0
A
B
249
122 I 49,0 i 127
51,0 i
1 _ 1_ _
297
-55118,5
241 I 81,1 I
1 I 0,3 1
1 9 8 -41 '1-20,2-59-1-29;7
58-1-29,3
40 -
20,2
I
152
34
22,4
50, 32,9 I 39
25,6 I 29
19,0
132
53 I 40,1 i
I I 0,7! 78
59,0 I
A
!
B
B
i
0
144
BIB
106
I
AB -- 72
AB i
0
47
A
1 AB
53-
AB I A
51
o
o
T
65
14
45,1
I
79
54,9 I
92
86,8
I
33
46,0 I 39 , 54'-c,o-1- - c -
I- -
1
2,1 I 28 : 59,5
18 I 38,4
I
I
28
52,8 I 15 r28~3rlO 18,8
29
56,8 I 10 i 19,6 i 12
23,5
27,5
I
28,5
- - - -4133,3-1-4 33,3--4
33,3
I
13,2
T
I
:B 1·4J -~;-'-i I: i ~~:~ I-~f !!:~ ~~
ARAB
12
SehlieBlieh publizierten K 1i ewe und Nag e I mehrere Stammbaume aus
Hessen (siehe umstehende Tabelle C).58
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Tabelle C. Nach Kliewe und Nagel.
Eltern
Familien-
o
------,---- nummer 1------,---
SiT
Kinder
~
\_--=,B _ _I_ _-,,-A.'-B_
Zusammen
T
S
T
S
T
A
ViM
S
~! i!1 ~
I I
I
----'-~_+_-:.-:-~-- __--+_-:-,_---+-_-+I_---+-I_---:-_+--I__
o
I
0
zusammen
4
5 \
_________--I _ _
6
\.
I
\
I\I
I11
1_ __
11
-+--_+-_+-_j-------.JL---+_-+_---1_~
47I
326
3451111
11
I
112
o
A
I
1
1
1
___
I
!
!
~_ _+~75~1-_+_~2~I_l~~1~1~~__+I-~-~-~___ ~---
12
zusammen
5
52\41
A
I
609
0
1
1
\1111\
I
1
1
1
\
1
1
108
451
A
573
736
403
433
353
A
zusammen
18
7
380
660
zusammen
2
1
B
1
4
329
423
0
2
zusammen
7
-t--:-!;-
-A------;-I-B-
zusammen
B
487
o
AB621
AB
0509
514
542
1
zusammen
3
I 1 I 1 I
I 2 II
1 211
II
11
ill
i i I I 1I
2
1 A
---+---1--
I
-+-
1
1
1
1
I
1
1
1
4
2
2
-r---T-~,~~-_+I-~-~-~-~---
1
-I---+--
1
1
1
I
1
I'
11111
!
I
2
1
I 3 iII
1
1
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Die mitgeteilte Statistik bestatigt demnach unsere Befunde, daB die iso-
agglutinablen Eigenschaften, die bei den Eltern nachweisbar waren, bei den
meisten Kindern auftreten, manchmal aber auch fehlen k6nnen, daB sie aber
nicht neu erscheinen, falls sie bei den Eltern abwesend waren. Es wurden nur
wenige FaIle mitgeteilt, in welchen eine bei den Eltern fehlende isoagglutinable
Eigenschaft bei den Kindern auftrat. Samtliche Verfasser haben sich daher
unsere Formulierung zu eigen gemacht, daB die isoagglutinablen Eigen-
schaften A und B sich als dominante Merkmale vererben, denen
das Fehlen der Eigenschaft als recessiv gegeniibersteht. Nur ein
amerikanischer Forscher, Buchanan, trat gegen die Annahme der Dominanz
der Eigenschaften A und B, seine theoretischen Uberlegungen wurden von
den amerikanischen Gelehrten (Ottenberg, Snyder) richtiggesteIlt. Die Ob-
jektivitat verlangt, daB man aIle nichtstimmende FaIle notiert. Folgende Ta-
belle orientiert iiber Familien, bei welchen Kinder A oder B haben, die bei den
Eltern fehlten: 1)
Tabelle 22.
Verfasser
Eltern
Gruppe der Kinder ')
0
,
~--
I
A
I
,
Buchanan
------
-~--
~-
Learmonth
-------
--
Weszeczky
--------~--
Mino
-
--
A vde j eva - Grizevicz
-
-
-
~
-
~----
Frl. Pliiss
4
OxO1
OxA
OxB1
OxO
OxO
OxA
OxA
OxA
OxA
OxA
OxA
OxB
-
OxA4
2
1
OxB1
1
1
1
1
Staq uet
~--
OxO
--
OXA
OXA
OXB
- -
2
•
I
I AB
I
I
3
•
--I-
• -1---
•
2
•
I
I
-~
~
3
••
• ••
~
I
2
I
I
- -- - - -
3
1
2
-}-·-I- --
-----
H. und L. Hirszfeld
und Brokman
Furuhata, Tchida
und Kishi
OxO
OxO
OxO
OxA
B
--11-·
___ 1_- ___
---1--
4
I
I
1
1
-
-
•
• '
,21
t
1) Anmer kung bei der Korrek tur: Ich bringe keine TabeIle von Be sedin iiber
Tatarenfamilien, da hier die Anzahl der Ausnahmen so groB ist, daB offenbar eine
ziemlich weitgehende sexuelle auBereheliche Durchmischung der Bevolkerung vorliegt.
Einige Ausnahmen finden sich auBerdem bei Fur u hat a und C S 0 r s z.
2) Die Zahlen bedeuten die Anzahl der Kinder. Nichtstimmende FaIle sind fett ge·
druckt.60
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Wir sehen demnach, daB in der Gesamtzahl von iiber 5000 Kindern nur 36, also
ea 0,6 %nicht stimmen, d. h. daB die Eigenschaften A und B beiKindern aufgetreten
sind, die bei den Eltern nicht nachgewiesen wurden. Inwieweit dies auf mangel-
hafte Technik 1 ), Illegitimitat oder auf Mutation zuriickzufiihren ist oder ob
die Regel der einfachen Dominanz manchmal durchbrochen wird, Hint sich
gegenwartig nicht sagen.
b) Theoretische Betrachtungen fiber die Vererbung der Blutgruppen.
Die Berechnungen der zu erwartenden Kinder auf Grund der
Annahme von zwei allelomorphen Paaren.
Von Dungern und Hirszfeld haben, wie erwahnt, angenommen, daB die
isoagglutinablen Eigenschaften A und B unabhangige dominante Merkmale
sind, denen das Fehlen dieser Eigenschaften also a und b gegeniiberstehen und
die als zwei unabhangige allelomorphen Paare nach dem Mendelschen Gesetz
vererbt werden. Folgende Erbformel demonstriert unsere Annahme:
Tabelle 23. Erbformel der isoagglutinablen Substanzen
nach v. Dungern und Hirszfeld.
GruppeI Phanotypus I
I
II
III
IV0
A
B
AB
aabb
AAbb
BBaa
I AABB
I
Genotypus
Aabb
Bbaa
AaBB
AABb
AaBb
In unserer Betrachtungsweise, die die Eigenschaften A und B als unabhangige
Merkmale auffaBt, kann man bei statistischen Uberlegungen die Gruppe II
und IV als mit der Eigenschaft A behaftet betraehten, die Gruppe I und III
als a. Die Gruppe III und IV enthalt die Eigensehaft B, die Gruppe I und II
die Eigensehaft b. Die Gruppe I enthalt nach dieser Annahme die beiden reees-
siven Eigensehaften a und b. Die Vertreter der Gruppe A wie diejenigen der
Gruppe B konnen, wie auf der Tabelle ersiehtlieh, sowohl homozygot wie hetero-
zygot sein. Die Anzahl der Homozygoten kann nun jetzt mit Leiehtigkeit aus-
gereehnet werden. Von Dungern und Hirszfeld haben diese Bereehnungen
empiriseh vorgenommen, eine andere Bereehnung fiihrte Otten berg aus. Ieh
habe die beiden Bereehnungsarten in meiner Monographie in den Ergebnissen
wiedergegeben; sie haben jetzt nur ein historisehes Interesse dank der sehr be-
quemen Formel, die Johannsen angegeben hat, sowie der TabeIle von Hult-
krantz und Dahlberg, wo die Homozygoten ausgerechnet wurden.
Die folgende Tabelle erlaubt eine unmittelbare Ablesung der Haufigkeiten
der Homozygoten auf Grund der Verbreitung eines monohybriden Merkmals.
1) Es ware wichtig, wenn in Zukunft solche FaIle einer genauen serologischen Analyse
unterworfen wiirden (Bindungsfahigkeit, Anwesenheit der Isoagglutinine u. dgl.). Die Tat-
sache, daB in samtlichen Ehen mindestens ein Elter der 0 - Gruppe angehorte, laBt es
moglich erscheinen, daB es sich um schwachentwickelte Blutstrukturen handelte, die
daher dem Nachweis entgangen sind.Theoretische Betrachtungen tiber die Vererbung der Blutgruppen.
Tabelle 24.
Die Verbreitung eines monohybriden Erbmerkmals in einer
Population (Hllltkrantz, V. und G. Dahlberg).
i
RD-DD
I
RR-Zygoten IRD.Zvaoten I DD.Zygoten Dom·}1tr.
Rec· Mtr.
"~
(Elgenschaft
i
' A oder B)
1-1"
d'
1"
!
2 rd
j
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
(il
18
24,28
28,64
32
34,72
36,99
38,92
40,57
42
43,25
44,33
45,28
46,11
46,8:3
47,46
48
48,46
48,85
49,18
49,44
49,6;';
49,81
49.92
49,98
50
49,98
49,92
49,83
49,70
49,54
49,36
49,14
48,82
48,62
48,32
48
47,66
47,29
46,90
46,49
46,06
45,61
41l,15
44,66
44,16
43,6;)
43,11
42,56
42
41.42
81
73,72
68,36
64
60,28
.'57,01
54.08
iil,43
4n
46,75
44,67
42,72
40,89
39,17
37,54
36
34,54
33,1:3
31,82
30,56
29,35
28,19
27,08
26,02
25
24,02
23,08
22,17
21,30
20,46
19,64
18,86
18,18
17,38
16,68
16
15,34
14.71
14,10
13,51
12,94
12,39
11.85
lU4
10,84
10,35
9,89
H,44
!I
8,58
H9
98
H7
H6
95
H4
93
H2
HI
90
8H
88
87
86
8i5
84
83
82
81
80
7H
78
Ii
76
75
74
73
72
71
70
69
68
67
66
65
64
63
62
61
60
5fl
58
117
56
55
54
113
52
51
50
I
RD·DD
!
RR-Zygoten I
' .
Ilom'Mtr,
'Dec-\ltr
RD-Zygoten DD-Zygotcn IJ."
h It
.1-\".
•
, ~lgensc a
A oder B)
I -}"
2 reI
1"
d2
I
51
52
53
54
55
56
~7
58
5fl
60
(ll
62
63
64
65
66
67
68
6()
70
71
72
73
74
7t)
76
77
78
7fl
80
81
82
83
84
85
86
87
88
8\)
()O
91
H2
H3
94-
Hi)
fl6
fl7
H8
Hfl
lOU
40,83
40,22
3fl,60
I
8,17
7,78
7,40
:~8,H7i.O:~
38,32
37,67
37
36,32
35,62
34,H2
34,21
33,48
32,7;'5
32
31,2;)
30,48
2H,71
28,H2
28,13
27,33
26,52
25,il
24,88
24,0;)
23,21
22,36
21,5
20.64
Ifl,75
18,8H
18
17,11
16,21
15,30
14,3fl
13,47
12,55
11,62
10,68
9,74
8,79
7,83
6,88
5,\)1
4,fl4
3,96
2,98
l,flfl
16,68
6,:33
6
.5.68
5.:38
;),08
4,7\)
4,.52
4,25
o
4
I
i
:3,75
3,52
:l,2H
:3,08
2.87
2,67
2.48
2,29
2,12
1,95
1,79
1,64
1,5
1.36
1,25
I,ll
1
0,8fl
0,7fl
I
0,70
I
0,61
: 0,53
I
0,45
0,38
0,32
0,26
I
0,21
I
0,17
, 0,12
,
I
O,OlJ
i
I
I
0,06
0,04
0,02
0,(Jl
O,00002ii
o
49
48
47
46
45
44
43
42
41
40
3lJ
38
37
36
35
34
33
32
31
30
29
28
27
26
25
24
2:3
22
21
20
Hl
18
17
16
15
14
13
12
11
10
fl
8
7
G
ii
4
3
2
]
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Die Tabene laBt unmittelbar ablesen, wie oft ein monohybrides Erbmerkmal
in einer Population homozygot ist. Zum Beispiel ergibt die Kinderpopulation
der Ubersichtsta belle 20
37,3
38,7
17,4
6,5
Gruppe 0 .
A
E
AB.
+
Nun suchen wir bei RD
DD (dominanter Merkmaltrager), also wo ein
dominantes Merkmal sichtbar ist, die entsprechende Zahl fUr den Bestandteil A
(Gruppe II und IV = 38,7 + 6,5 = 45,2). Bei dieser Rubrik 45 finden wir
6,68 AA und 38,32 Aa. Dies bedeutet in Prozenten, daB auf 100 gefundene A
15 % rein ist und 85 % unrein. In derselben Kinderpopulation finden wir den
Bestandteil B (Gruppe III und Gruppe IV) 17,4 + 6,5 = 23,9, also 24 % . Bei
der Haufigkeit des dominanten Merkmaltragers 24 finden wir die Anzahl der
homozygoten 1,64, also auf 100 B ware es 7% homozygot und 93% heterozygot 1 ).
Jetzt kann man bequem ausrechnen, wieviele Kinder mit dominanten oder
recessiven Merkmalen erwartet werden k6nnen. Von Dungern und Hirszfeld
haben, wie erwahnt, solche Berechnungen fur die Gruppen mit dem Bestandteil
A oder B durchgefUhrt (II
IV oder III
IV). Da aber, wie wir sehen werden,
fur die Gruppe AB auch eine andere Erbformel vorgeschlagen wurde, so werde
ich die Ehen mit AB besonders besprechen.
In den Ehen 0 X A k6nnen wir mit der Wahrscheinlichkeit rechnen, daB
15% A rein sind und daher nach dem Mendelschen Gesetz nur A-Kinder zeugen.
Von den ubrigen 85 % der Eltern von der Erbformel Aa erhalten wir die HaUte
A-Kinder (von der Erbformel Aa), also 85/2 = 42,5 + 15 Kinder (von den reinen
Eltern), was zusammen 57,5 ergibt. Gefunden wurde bei 702 Familien mit
1686 Kindern = 59,3%.
In den Ehen A X A ist die Wahrscheinlichkeit, daB ein A unrein ist 85%,
+
+
daB beide Eltern unrein sind IS;O x 18;0 .
Da in den Ehen Aa X Aa nach dem Mendelschen Gesetz ein Viertel der
Kinder das recessive Merkmal aufweist, so erhalten wir
85
85
1
100 X 100 X 4
= 18,06,
gefunden wurde bei 307 Ehen mit 804 Kindern = 18,7.
Wir sehen, daB die Ubereinstimmung zwischen den errechneten und gefundenen
Zahlen eine sehr nahe ist.
Die entsprechende Berechnung fur die Ehen 0 X B ergibt: Wie ich fruher
auseinandersetzte, sind 7% der B-Eltern (Tab. 20) wahrscheinlich homozygot
1) Schiff, Oppenheim und Voigt legten sich die Frage vor, ob die Homozygotie
sich nicht in erhOhter Agglutinabilitat auBert. Die Versuche von Schiff erlaubten keine
SchluBfolgerungen; Oppenheim und Voigt geben an, daB in China die Gruppe B - ent-
sprechend der Haufigkeit - ebenso agglutinabel ist wie A (in Europa ist B schwacher).
Direkte experimentelle Prufungen bei Familien liegen hier noch nicht vor. Man konnte
auch, wie dies unlangst Schiff getan hat, statt die wahrscheinlichen Heterozygoten zu be-
rechnen, evtl. 801che Familien wahlen, wo O-Kinder auftreten, wo also A bzw_ B sieher
heterozygot sind (s. aueh Furuhata).63
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und werden daher nur B-Kinder zeugen. Die ubrigen 93% heterozygote Eltern
werden die Halfte, also 46,5% B-Kinder haben, zusammen (+ 7%) 53,5. Ge-
funden wurde 59% (250 Familien, 611 Kinder).
Fur die Ehen B X B ist die Wahrscheinlichkeit, daB ein Elter unrein ist,
93 %, daB beide Eltern unrein sind l~~ X 19030' und da nach dem Mendelschen
Gesetz in solchen Ehen ein Viertel der Kinder die recessive Eigenschaft auf-
weist, so erhalten wir:
93
93
1
100 X 100 X "4 = 21,62.
Gefunden wurde bei 56 Ehen mit 147 Kinder = 13,6%.
Die Differenzen sind hier groBer, was vermutlich durch die ungleichmaBige
genetische Zusammensetzung der einzelnen Volker zu erklaren ist. Es ware
richtiger, diese Berechnungen fUr Populationen von verschiedener serologischer
Zusammensetzung gesondert durchzufuhren. Vorderhand ist dies kaum moglich,
die Zahlen waren zu klein.
Wollen wir nun die Ehen ausrechnen, in welchen einer der Eltern die Gruppe
AB hat. Die Verhaltnisse sind hier komplizierter, da nach unserer Annahme vier
Erbformeln fUr AB denkbar sind, indem sowohl A wie B in homozygoter Bowie
heterozygoter Form auftreten konnen. Wollen wir die Wahrscheinlichkeiten
der einzelnen Erbformeln fUr die Kinderpopulation der Tab. 20 ausrechnen.
Dieser Berechnung liegt die Voraussetzung zugrunde, daB hier keine Letal-
faktoren, Selektionsunterschiede u. dgl. mitspielen. AA hat die Wahrscheinlich-
keit 15%; BB = 7%; Aa = 85%; Bb = 93%; also:
AABB =1;")
II)(f
AaBB =H .-)
Illf)
X
, =
1 ().j
1 I) () () ()
= ca.1 ~o
= 1 no 0 () = ca.6%
100
.-)!I.)
X1~ 01:;
AABb = 101:1"
XH :11 () I)=
k;;
AaBb = To
0 XI I) 11!):1--- 10 () (l 0
13 H;,
1 0 () n f1= ca. 14%
, !) () ,-I= ca. 79%
zusammen 100 %
Die obige Tabelle ergibt demnach die Wahrscheinlichkeiten der einzelnen
Erbformeln fUr die AB-Eltern der Tab. 20. Wollen wir sehen, welche Kinder
bei jeder einzelnen Kombination auftreten konnen.
Folgende Tabelle ergibt den Tatbestand:
Eltern
Plliinotypus
0
AB
AB
PhanotypusABABGenotypusAABBAaBBAABbAaBb
aabbAB-100AB-50
B-50AB-50
A-500-2.'5
A -25
B-2.';
AB-2.'i
-
-- ---------
I
I~
Jetzt konnen wir be quem ausrechnen, wie viele und welche Kinder resultieren
werden, wenn ein O-Elter mit einem AB-Elter in un serer Population der64
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Tab. 20 gekreuzt werden unter der Annahme, daB aus jeder Ehe vier Kinder
entspringen.
Eltern
Kinder
Wahrscheinlichkeit
~--
Oaabb x AABB
-J-8'8' x T-~O = 1%
Oaabb x AaBB
t8% x y-glf = 6%
Oaabb x AABb
-1%% x -i'1I'0 = 14%
{2 g Xj 7dlo = 79%
Oaabb x AaBb
-----_._---
100
Zusammen \
oder in Prozenten
a I
79
-~--I -'~'
A
I
B
\I 12
I79
I 28
79
I
79
107 i 91
19,7 . 26,7 i 22,7
1
!
I
!
I
'I
AB
4
12
28
79
123
30,7
Zusammen
4
24
56
316
400
I
Diese Zahlen geben demllach die zu erwartenden Kinder in den Ehen 0
mit AB unserer hypotetischen Population unter der Annahme ganz
una bhangiger Verer bung zwischen A und a einerseits, B und b andererseits.
Wollen wir jetzt dieselbe Ausrechnung vollfuhren fUr die Ehen A X AB.
Die Wahrscheinlichkeiten fur die verschiedenen AB wurden bereits ausgerechnet,
ebenso die Wahrscheinlichkeit, daB A rein ist (15%). Unter dieser Annahme
konnen wir die zu erwartenden Kinder auf Grund folgender Formel ausrechnen:
Phanotypus
Eltern
Phanotypus I--ae-n-o-ty-p-US-I ~ -
AB
AB
I
-A-ABB -- r-A;;B:S-
I
A
A
A-50 I A-50
AB - 100
AB -=-~~ AB - 50
~1--B-~2~5-1~- A-50 I 0-12,5
AB-100
AB-75
AB-50
A -37,5
B-12,51
I
AB-37,5
I
_ ~ __
A~A~bb__ I_~~AJ3 ----:~_O~
Aabb
Wir wollen jetzt die zu erwartenden Kinder der Tab. 20 in den Ehen A X AB
ausrechnen wieder unter der Voraussetzung, daB aus jeder Ehe vier Kinder
entspringen:
Eltern
Wahrscheinlichkeit
Kinder
0
AABB x AA
Tlo X -li)'O = 0,15
AABB x Aa
T&O X lR/'O" =
0,85
AaBB X AA
0,9
T~-o X 11050 =
5,1
AaBB X Aa
T~-o X -1 Rlo- =
. AABb x AA
i-o.\- X -lID = 2,1
AABb X Aa
-1040 X lo'o = 11,9
AaBb X AA
1 7,PO X ,Vo = 11,85
AaBb X Aa 1 -1'0' 0- X Nil- = 67,15 133,575
100
33,575
zusammen
\ 8,4
oder in Proz.
I
II
I
A
I
B
I
I
AB
Zusammen
0,6
0,6
3,4
3,4
I
3,6
3,6
I
5,1
15,3
20,4
4,2
4,2
8,4
I
23,8
23,8
47,6
23,7
23,7
47,4
I
100,725
33,575 ! 100,725 268,600
----
152,425 I 38,675 175,325 1400
38,1
9,6
I
43,8
I
1
Die gleiche Berechnung liiBt sich fUr die Ehen B X AB ausfuhren, nur,
daB die Anzahl der reinen B-Typen in der Population der Tab. 20 7% betragt.
Die zu erwartenden Kinder ergibt folgende Tabelle:65
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Eltern
Phiinotypus
B
B
AB
Phiinotypus
------
AABB
I
. ::_1A~~lool
GenotYPU8
aaBb
AB-lOO
ABAB
AABbAaBb
AB-lOOAB-50
A-25
AB-750-12,5
A -12,5
B-37,5
I
I AB-37,5
AB
AaBB
B-50
AB-50
I
B-50
--
B-50
AB-50
I
~
--
S·
Do
...'"
Wir haben fruher auseinandergesetzt, daB fur die Population der Tab. 20
folgende Wahrscheinlichkeiten gelten:
AABB
1%
AaBB
6%
AABb
14%
AaBb
79%
und
BB
7%
Bb
93%.
Wir erhalten dann fur die Ehen B X AB:
Eltern
Wahrscheinlichkeit
-o-r- --I
A- -
I
Kinder
-B----
AABB X BB
11\0 X 1bo =
0,07
i
AABB X Bb
-,1,0 X No = 0,93
I
AaBB X BB
,~o X -1 h = 0,42
:
0,84
AaBB X Bb,:: 0 X 1''0' 0 = 5,58
I
11,16
AABb X BB
}04() X 1 ko =
0,98
AABb X Bb
IVO X -t~:lo = 13,02 1
I- 13,02 I
AaBb X BB
-No X 1 ko = 5,53
I
11,06
AaBb X B_b_l-----"1'-".0"0"----=X'----"-1".o"_;Ir.'__
--= 7_3-',_4___7----!----'-36___,_73=-=5~___3___6'_',7___3--=5_-'-_11_____
0,205
zusammen I
100
I 36,735, 49,755 ; 133,265
oder in Proz.
9,1
,12,4
I
33,3
AB
Zusammen
0,28
0,28
3,72
3,72
0,84
1,68
11,16
22,32
3,92
3,92
39,06
52,08
11,06
22,12
11 0,205 ~93'88~
400
1 180,245
45,0
I
Der Vergleich der errechneten Zahlen mit der Realitat s. spater.
Die Berechnung auf
Grundlage von drei Allelomorphen nach
Bernstein.
Die angefuhrten Berechnungen gehen von der Voraussetzung zweier un-
abhangiger, allelomorphen Paare aus, wie dies aus der Erbformel auf der
S.60 sichtbar ist. Nun hat der bekannte Mathematiker Bernstein in einer
au Berst interessanten Arbeit die Hypothese der multiplen Allelomorphe heran-
gezogen. Bei der Hypothese der multiplen Allelomorphe handelt es sich nicht,
wie bei der Annahme unabhangig mendelnder Genpaare, um Erbfaktoren, die
in verschiedenen Chromosomen oder an entfernt liegenden Stellen eines und
desselben Chromosoms lokalisiert sind, sondern um Erbfaktoren, die an genau
korrespondierenden Stellen eines Chromosoms bzw. seines Partners ihren Platz
finden. Gehen wir von einem Individuum AA aus, dann ist der gewohnliche
Fall der Entstehung multipler Allelomorphe der, daB durch Mutationen neue
Gene B,O usw. an derselben Stelle entstehen. 1m vorliegenden Falle wurden
Hirszfeld, Konstitutionsserologie.
566
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Elutes.
wir uns also vorstellen mfissen, daB es 3 multiple Allelomorphe A, B und R
gibt, von denen A und B fiber R dominieren. Wir erhalten dann nebenstehende
Erbformel.
Bernstein hat seme
Tabelle 25. E r b for ill e 1 de r i s 0 a g g 1 uti nab 1 en
Eigens ch aft en nach Berns te in.
Erbformel statistisch am
anthropologischen Material
Gruppe
PMnot.ypns
Genotypns
geprtift, da, wie wir sehen
RR
I
0
werden, die Anzahl der AB-
II
A
AA
AR
und
O-Falle, die man auf
BB
BR
III
B
Grund der Wahrscheinlich-
AB
IV
AB
keitsrechnung erhiiJt, bei
den meisten Volkern eine andere ist als in der Realitat. Die mathematischen Uber-
legungen des Verfassers sind schwer zu referieren, es sei mir daher erlaubt, das
zweiteKapitel Bernsteins tiber "Die zu erwartenden Gruppenverhaltniszahlen
nach den beiden Genhypothesen" mit seinen eigenen Worten wiederzugeben.
"Die beiden Genhypothesen ergeben verschiedene Erwartungen hinsichtlich
der Gruppenverhaltniszahlen in Populationen, und die Differenzen sind schon
bei nicht sehr groBer Beobachtungszahl merklich. Nach der Hypothese der
unabhangigen Genpaare, die auch schon den Berechnungen von Hirschfeld
zugrunde liegt, besteht die Gleichung
--
(A + AB) . (B + AB) = AB,
(1)
welche folgendermaBen bewiesen wird:
Bezeichnen wir mit p die Haufigkeit des Gens A in einer abgeschlossenen
Bevolkerung, also mit (l-p) = P die Haufigkeit von a, mit q die Haufigkeit
von B, also mit (1 - q) = q die Haufigkeit von b, und sind die Gene A und B
voneinander unabhangig, so ergeben sich die Wahrscheinlichkeiten fUr
die gesamten Gruppen dieser Hypothese nach folgendem Schema:
KlasseTypWahrscheinlichkeit
0aa
bb(1- p)2(1_ q)2 = Ij2· ZP)
B
aa2(I-p)2q(l-q)
AB
AA
bb
Aa
bb
AA
BB
Aa
BB
AA
Bb
Aa
Bb
I
I
--~~---------.~~-
(l-p)','
Bb
A
---
aa
BB
p'(l-,)'
2p(l-p)(I-q)2
= 1'2. (1- '12)
.
-
---
- -
= (1- ])2)'12
p2. q2
2· P (l-p) q2
= (1_]52) (1-ij2)
2p2q(l-q)
2 p(l- p). 2 q(l-q)Die Berechnung auf Grundlage von drei Allelomorphen nach Bernstein.
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Hieraus ergeben sich folgende Relationen:
O·AB = A·B
und ferner infolge von
A
+ AB = I_p2
B+AB= 1-"(/.
Die Gleichung (1) oben
(A + AB) . (B + AB) = AB .
Nach den gesamten Beobachtungen wird jedoch d urch weg (A + AB)
. (B
AB) > Aii oder (5. Aii < A . 13. Bei der groBen Zahl der Beobach-
tungen ist ein zufiHliges Eintreffen dieser Unstimmigkeiten ausgeschlossen.
Eine Erklarung fUr diesen Umstand habe ich zunachst darin gesucht, daB die
beobachteten Bevolkerungsmengen eine nicht homogene Mischung darstellen,
und in der Tat ergibt sich, wenn wir annehmen, daB in der Bevolkerung eines
Landes die GroBen p und q nur Mittelwerte sind, eine Abweichung in dem ge-
wlinschten Sinne. Diese Erklarungsmoglichkeit wird jedoch durch die Unter-
suchungen von Fr. Verzin und O. Weszeczky an den deutschen Kolonisten
in Ungarn vollstandig widerlegt. Diese Kolonisten, die in wenigen Dorfern
eine zusammenhangende Bevolkerung bilden, zeigen diesel ben Gruppenprozent-
satze wie die BevOlkerung in ihrer deutschen Urheimat, aus der sie vor 200 J ahren
ausgewandert sind. Eine Inhomogeneitat der Verteilung, wie man sie bei der
Bevolkerung eines ganzen ausgedehnten Landes voraussetzen kann, kann hier
bei der Kleinheit und dem Zusammenhang der Bevolkerl+llg nicht zur Erklarung
herangezogen werden. In gleichem Sinne sprechen, wenn auch weniger scharf
beweisend, die Resultate iiber die Zigeunerkolonien, welche nach derselben Unter-
suchung sich als vollig identisch mit dem von Hirschfeld bei den Indiern er-
haltenen Ergebnissen erweisen.
Noch weniger befriedigend ist die Gleichung bei den ostasiatischen Be-
volkerungen erfiillt, welche sorgfaltig und in groBen Zahlen untersucht sind.
Z. B. ergibt sich nach Kirihara fUr J apaner in Korea (502 Personen):
+
A + AB = 50% = 0,500, B + AB = 28,4% = 0,284
(A + AB) . (13 + AB) = 0,142, wogegen AB = 7,8% = 0,078 ist.
Sucht man hier die Population als eine Mischung aufzufassen, mit verschiedenen
Werten von p und q, so ergeben sich bei der Annahme zweier Komponenten
extreme Unterschiede zwischen ihnen, die nach den geographischen Gesamt-
resultaten unmoglich sind. Die Erklarung der Abweichung der Beobachtungen
von der geforderten Gleichung aus Griinden der Mischung von Populationen
fallt also vollkommen hin.
Aus dicscn Beobachtungen geht mit Sichcrhcit hcrvor, daB die Hypothese
zweier unabhangiger Genpaare unhaltbar ist. Eine Annahme der Abhangigkeit
beider Genpaare, d. h. der Koppelung miteinander, fUhrt nicht zu einer Er-
klarung, da auf die Verteilung in Populationen die Koppelung einfluBlos bleibt,
falls es sieh nicht urn absolute Koppelung, d. h. Identitat, handelt. DaB dem
so ist, werden wir an anderer Stelle exakt zeigen und hier nur durch einen Ver-
5*68
Dber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
gleich plausibel machen 1 ). Wahrend also die Hypothese zweier an verschieden
Stellen des Chromosoms sitzender Gene nicht zur Ubereinstimmung mit der 1
obachtung ffthrt, ergibt nun die speziellere Hypothese der Annahme von z~.
mutierten Genen A und B und einem restlichen Gen R, die wir genau an der
gleichen Stelle eines bestimmten Chromosomenpaares lokalisiert denken, eine
Relation zwischen den Beobachtungsklassen, die mit der zu erwartenden Scharfe
erfiillt ist. Bezeichnen wir wieder mit p die Wahrscheinlichkeit des Gens A,
mit q die Wahrscheinlichkeit des Gens B und mit r die Wahrscheinlichkeit des
Gens R in einem gleichmaBig durchgemischten Bevolkerungsteil, wobei
v.
so ergeben sich ffir die sechs Mendelschen Typen:
RR
die Wahrscheinlichkeiten r2
BR
2 qr
BB
q2
AR
2 pr
AA
p2
AB
2 pq,
also ffir die vier Klassen:
die Wahr-
scheinlichkeiten
o = RR
Hiernach ist:
B = BR + BB
2 qr + q2
A = AR + AA
2 pr
AB = AB
+ p2
2 pq
0+ A = (r + p)2
o + B = (r + q)2,
q= l-YO+A
also
p= I-Va +B
und damit die Relation:
r =
-va
I = p + q + r = 1-
-Vo + B + 1 - llO + A + yO
gegeben. Diese Relation ist die nicht triviale Beziehung zwischen den Beob-
achtungsklassen, welche stattfinden muB, da drei voneinander unabhangige
Prozentzahlen durch nur zwei voneinander unabhangige Haufigkeitszahlen p
und q ausgedriickt werden.
1) Man denke sich in einem Ballsaal eine Anzahl von Damen und Herren, die vollkommen
gleiche Anziehungskraft aufeinander besitzen. Es sei nun die Besonderheit, die der Koppe-
lungshypothese entspricht, die, daB ein Herr, solange er mit einer Dame tanzt, eine griiBere
Neigung hat, mit ihr den nachsten Tanz zu tanzen, als mit einer anderen Dame. Anderer·
seits ist die Eigenschaft der Damen, daB sie ihren jeweiligen Partner vollkommen vergessen
machen, mit welchen er friiher getanzt hat, so daB er zwar die augenblickliche bevorzugt,
aber allen anderen stets in gleicher Weise gegeniibersteht. In diesem FaIle wird, wenn auch
dieses Anziehungsphanomen noch so groB, aber nicht unendlich groB ist - vorausgesetzt,
daB der Ball hinreichend lange dauert - , dennoch jeder Herr mit jeder Dame gleich oft
zusammenkommen, wie es der Fall sein wfude, wenn nicht jeweilig die augenblickliche
Partnerin eine ausgezeichnete Anziehungskraft hatte. Der einzige Unterschied besteht in
der erforderlichen Zeit. Da nun im vorliegenden FaIle Jahrhunderte zur Verfiigung stehen,
so spielt die Zeit keine Rolle.Die Berechnung auf Grundlage von drei Alielomorphen nach Be r n s t e i n.
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Die berechneten Zahlen p, q und r besitzen vom Mendelschen Standpunkt
folgende tiefgehende Bedeutung. Denkt man sich die Bevolkerung an jeder
Stelle entstanden als Mischung von reinen Rassen, so haben wir es hier von
vornherein mit drei reinen Rassen zu tun, deren Mendelformeln
AA
BB
RR
sind. Diesen drei Rassen kommen die Haufigkeiten p, q und r zu. Es sind das
also diejenigen Haufigkeiten, in denen man zur Zeit die reinen Rassen annehmen
miiBte, wenn man durch eine vollkommene Mischung derselben an irgendeiner
Stelle die gegenwartige Verteilung herstellen wollte. Wir wollen sie als die gegen-
wartigen Mischungsverhaltnisse der serologischen Rassen bezeichnen. Entwick-
lungsgeschichtlich sind im vorliegenden Falle die Rassen als Dauermutationen
aufzufassen, die wegen der iiberwiegenden GroBe von r vermutlich aus RR her-
vorgegangen sind. Wahrend bei den Drosophila-Mutationen von Morgan
die Dauerhaftigkeit noch fraglich erscheinen kann, ist hier mit Sicherheit fest-
gestellt, daB Mutationen von Erbanlagen, die irgendeinmal entstanden sind,
durch viele Jahrhunderte auch in Mischungen und Riickkreuzungen sich kon-
stant erhalten.
Wir geben nun die Zahlen p, q und r fiir samtliche bisher untersuchten Volker-
schaften mit Angabe der Beobachter und Bestatigung der Relation: p q r = 1
in der Tabelle Seite 92.
Die Tabelle zeigt, daB die Restrasse iiberall etwa 60% betragt mit Ausnahme
der Ureinwohner des amerikanischen Erdteils und der Philippinen, bei denen
sie bis zu etwa 80-90% ansteigt. Die B-Rasse kulminiert, wie schon Hirsch-
feld bemerkt hat, in lndien und nimmt von dort aus anscheinend nach allen
Richtungen ab, und zwar etwa entsprechend der Entfernung, wenn auch nach
Nordosten zu vielleicht etwas langsamer. Ais sichergestellt hat schon Hirsch-
feld mit Recht den Zusammenhang der lndier mit den europaischen Volkern
betrachtet. Nach unserer Feststellung handelt es sich sowohl um eine indo-
germanische, wie um eine germano-indische Wanderung, deren erste in der Ver-
breitung der A-Rasse, deren zweite in der Verbreitung der B-Rasse den sicht-
lichen NiederRchlag gefunden hat."
Wahrend Bernstein vor allem auf Grund einer biostatischen Analyse fest-
stellte, daB die Annahme zweier unabhangig-mendelnder Paare zahlenmlWig fUr
die Gruppenverteilung unzureichende Resultate gibt, ist Furuhata 1) ein Jahr
spater auf Grund mit Tchida und Kishi ausgefUhrten Untersuchungen zu der
Uberzeugung gekommen, daB die Blutgruppen sich wie drei Allelomorphe
vererben. Die Erbformel von Bernstein und Furuhata kann daher gleich-
zeitig besprochen werden.
+ +
Furuhata zieht jetzt auch die lsoagglutinine zur Grundlage der Erbformel heran.
Nun werden wir sehen, daB bei Tieren Isoagglutinine nicht immer vorhanden sind, selbst
wo sie nach der Landsteinerschen Regel anwesend sein soliten, und es scheint, daB in solchen
Fallen die lsoagglutinine sich als ein besonderes Merkmal vererben, wobei ihre Anwcsenheit
dominant ist. Es spielen hier also anscheinend nicht nur die Blutstrukturen cine Rolie,
sondern auch eine spezifische Funktionstiichtigkeit derjenigen Zellen, die normale Anti-
1) Die vorlaufige Mitteilung von Bernstein erschien im August 1924, Furuha ta be-
gann seine Studien im April 1925 (Jap. Med. World 1924, V. VII, Nr.l). lch werde da-
her diese Erbformel als die Bernsteinsche bezeichnen.70
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korper produzieren (wahrscheinlich das Retikuloendothel). Es handelt sich demnach um
Eigenschaften verschiedener Organsysteme, deren Vererbung keiner einheitlichen Betrach-
tung unterzogen werden darf. Jedenfalls scheint es, daB die Anwesenheit der Isoagglutinine
noch von anderen Faktoren abhiingig ist als ihr Mangel und daher mochte ich nur denjenigen
TeiI der Anschauung von Furuhata besprechen, der sich auf die Vererbung der isoaggluti-
nablen Eigenschaften selbst bezieht und zu der Bernsteinschen Auffassung in Analogie zu
Betzen ist.
lch mochte in einer schematischen Zeichnung die Differenzen zwischen der
Annahme von zwei allelomorphen Paaren und drei multiplen AIlelomorphen
erlautern.
In dieser Abbildung enthalt die unreife Geschlechtszelle schematisch nur zwei
Chromosomen, wobei A und B in einem Chromosom, aber an entfernt liegenden
Stellen eingezeichnet wurden, so daB ihre Vererbung unabhangig ist. (Bei der
Annahme einer absoluten Unabhangigkeit miiBte man eher die beiden Gene A
und B in verschiedenen Chromo-
somen lokalisieren.) Nun wissen wir,
daB bei der Zellreifung die beiden
Chromosome sich nahern und ihre
Gene austauschen konnen. Zwei
Gene, die an gegeniiberliegen-
den Stellen der Chromosome liegen,
konnen nach dem Austausch sich
nicht in einem Chromosom vor-
finden; dies sind eben die Allelo-
morphen und wenn die beiden
Chromosome dann auseinander-
gehen, so enthalt die eine Ge-
schlechtszelle den einen Allelo-
morphen, die andere den anderen.
/18 8a
/lb ab
Denkt
man sich nach Bernstein
/I
8
die Gene fiir A, B und R an
Abb. 1. (Erklarung im Text.)
gleicher Stelle des Chromosoms,
so sieht man deutlich, daB fUr R kein Platz in der Zelle AB mehr ist, was
ich schematisch dadurch ausdriicke, daB das Chromosom mit R sich auBerhalb
der Zelle befindet. Nach der Synapse der Chromosome unter Voraussetzung
zweier mendelnder Paare erhalten wir dagegen aIle moglichen Kombinationen
mit Ausnahme natiirlich der AIlelomorphen: also die Geschlechtszellen konnen
sein aa, aB, Ab, AB. Wenn nun ein Elter AB enthalt, so konnen wir nach
der Annahme zweier Paare Geschlechtszellen aller vier Gruppen erwarten
und dementsprechend konnen Kinder allen vier Gruppen angehoren. Nach der
Erbformel von Bernstein und Furuhata hat dagegen ein Elter AB nur die
Geschlechtszellen A oder B. Kommen diese Geschlechtszellen mit recessiven
Genen R zusammen, so konnen daraus Kinder der Gruppe A oder B von der
Erbformel AR und BR, nicht aber Ooder AB resultieren. In den Ehen
AB X A und AB X B konnen wir aus demselben Grunde keine O-Kinder
erwarten.
Auch quantitativ erhalten wir zwischen den zu erwartenden Kinderhaufig-
keiten Differenzen nach den beiden Erbformeln, wie folgende Ausrechnung zeigt.
@@
(j)i@
IIII IIDie Berechnung auf Grundlage von drei Allelomorphen nach Bernstein.
Eltern
PhiinotypusPhiinotypus
Genotypus
0RR
-
AB
AB
-----
A-50
B-50
--
-
- ---
AAAA-50
AB-.'50
AARA-50
B-25
AB-25
~
::;
-
Eltern
PhiinotypusPhiinotypus
GenotypusAB
AB
BBBB-50
AB-50
A-25
B-50
AB-25
A-25
B-25
AB-50
B
Blf
-~
0-
~
-----
...,
I
71
AB
-
~-
~-
1----
AB
pq
S·
0-
~
...,
Die Population der Tabelle 20, S. 52, ergibt: a = 37,3; A = 38,7; B = 17,4;
AB = 6,5. Die Werte fur p, q, r sind demnach (s. Abb.2, S. 73): p = 26;
q = 13; r = 61. Daraus k6nnen wir die Haufigkeiten von reinen und un-
reinen A und B nach B ern s t e i n einfach berechnen:
AA = p2 = 676
AR = 2 pr = 3172
3848
BB = q2 = 169
BR = 2 qr = 1586
1755
17,6%, abgerundet 18% aller A waren rein,
unrein,
82,4 %
82% " A
100%
odeI'
9,6% , abgerundet 10% aller B waren rein,
90,4 %
90(10
B
unrein.
100%
oder
Die Ehen a x A, a x B, A ~/ A und B X B k6nnen auf dieselbe Weise be-
rechnet werden, wie die Seite 62 ergibt. Die Wahrscheinlichkeit, daB A bzw. B
rein sind, ist 18% bzw. 10%. In solchen Ehen werden aIle Kinder A bzw. B
haben; von den ubrigen 82% bzw. 90%, falls sie mit a zusammenkommen,
nur die Halfte. In den Ehen A X a erhalten wir dann: 18 + ¥ = 59% A,
in den Ehen B >; a 10 + ~ = 55% B. In den Ehen A X A erhalten wir 16,8
a-Kinder, in den Ehen B X B 20,2 a-Kinder (Wahrscheinlichkeit ~ X ~ Xi
und 1~) X 1~ X t)· Die Differenzen gegenuber der ersten Erbformel betragen
somit h6chstens 1,5% und fallen praktisch innerhalb der Fehlerquelle.
In den Ehen a x AB erwarten wir nach Bernstein 50%' A und 50% B.
Diese Zahlen brauchen nicht auf die Population der Tabelle 20 umgerechnet
zu ~werden, da nach dieser Erbformel alle Eltern a und AB die Erbformel RR
und A.B haben. Bei den Ehen A x AB und B x AB werden wieder die Haufig-
keiten davon abhangig sein, wie oft die Gruppen A und B unrein sind. Die
obenstehende Tabelle muB demnach umgerechnet werden.
Eltern
AB< AA
AB x AR
zusammen
oder in Proz.
Wahrscheinlichkeit
~ :::: X 110~o
~ i::: X
= 18%
/'o:!() = 82%
100%
--
~--
o
Kinder
A
B
36
164
-ccc
20:-:CO
50
I82
•20,5
I
AB
~ -
36
82
-1 -82---!-lfs-
I
29,5
'
Fur Ehen B X AB erhalten wir:
AR x BB
AB x BR
zusammen
oder in Proz.
Zusammen
90
90
22,5
20
180
200
50
20
90
lIO
27,5
72
328
-400
100
40
360
400
100
Auf die quantitativen Differenzen haben bereits Bernstein und Furuhata
aufmerksam gemacht, dann Snyder, Schiff, Thomsen usw. Eine Be-72
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rechnung unter Beriicksichtigung der wahrscheinlichen Homozygotien unter-
nahmen auf etwas andere Weise Streng und Ryti, ihre Zahlen stimmen mit
den meinigen weitgehend uberein. Vergleich mit der Realitat siehe spater.
Die Erb~ormel von Kolzow.
Kolzow hat in einer 1921 publizierten Arbeit ebenfalls darauf aufmerksam gemacht,
daB die GruppenverteiIung und namentlich das haufigere Vorkommen der recessiven 0- Gruppe
eine Korrektur in der angenommenen Erbformel verlangt. Kolzow hat daher eine andere
Erbformel vorgeschlagen, in der er 3 allelomorphe Paare A - a, B - b und 0 - c annimmt.
Es gelang mir nicht, q.ie Arbeit von Kolzow im Original nachzulesen und ich entnehme die
Darstellung der Theorie einem Referat von Popow. Das Gen A soli das gleichzeitige Auf-
treten beider Isoagglutinine hemmen; das Gen B ruft die Sekretion des Anti-B-Agglutinins
hervor, das Gen 0 in Anwesenheit der Gene A und B bestimmt die Anwesenheit der Anti-
A-Agglutinine, die Kombinationen mit den Genen A und 0, aber ohne das Gen B sind nicht
lebensfahig. Auf diese Weise erhalten wir·64 Kombinationen, die in 5 Gruppen eingeteiIt
werden kiinnen, von denen eine nicht lebensfahig ist. Wir erhalten dann folgende Erbformel:
Die DiIferenzen in der Ver-
teilung' der Blutgruppen erklart Tabelle 26. Erbformel nach Kolzow, zitiert
Kolzow durch die Labilitat des
nach Popow.
Gens 0 bei den Ostviilkern.
Resultierender
Gruppe
Erbformel
Nach dieser Theorie ist dem-
Prozentsatz
nach die Gruppe AB eigentlich
I
aBO, abO, aBc, abc,
29,1
recessiv, so daB die Kinder in
II
ABO
49,1
den Ehen AB X AB nur der
III
ABc
16,4
IV.' Gruppe angehiiren diirfen.
IV
Abc
5,4
Die' Tabelle 20 zeigt, daB dies
AbO (letal)
nicht der Fall ist und daB daher
in. dieser Form die Erbformel der
Realitat nicht entspricht. So interessant an sich der Versuch ist, die zahienmaBigen
Differenzen in der BlutgruppenverteiIung durch eine verschiedene Erbformel zu erklaren,
widerspricht sie der Erfahrung und hat auch nicht die Vorziige der groBen Obersichtlich-
keit und Verstandlichkeit wie die beiden anderen Erbformeln 1).
Bemerkungen zu den vorgeschlagenen Erbformeln.
Die statistische Analyse ergibt demnach, daB die isoagglutinablen Substanzen
sich nach dem Mendelschen Gesetz vererben, wobei ihr Mangel recessiv ist.
Die Diskussionen bewegen sich auf einer Hohe, auf welcher man die tiefsten
Fragen der Konstitutionslehre, und zwar eine bestimmte Genverteilung, ins Auge
faBt. Die Beweisfuhrung kann auf doppelte Weise geschehen: entweder durch die
biostatische Methode nach Bernstein, oder durch die Betrachtungen einzelner
Familien, wie dies auch Bernstein diskutierte und dann vor allem Furuhata,
dann Snyder, Thomsen u. a. mit groBerem Material belegten. Man muB von
vornherein zugeben, daB die Ergebnisse der biostatischen Analyse, in so glanzender
Weise von Bernstein inauguriert, allgemein bestatigt worden sind. Um daher
weitere Arbeit auf diesem Gebiete unter Zugrundelegung der Bernsteinschen
1) Anmerkung bei der Korrektur. In einer unlangst erschienenen interessanten
Arbeit stellt sich Wellisch auf den Boden von zwei allelomorphen Paaren, zeigt aber die
IV = II III, die bei manchen Gruppenaufnahmen
Geltung einer Bedingungsgleichung I
realisiert wird, bei anderen muB sie vorerst durch proportionale Aufteilung ausgeglichen
werden. Bei dieser Umrechnungwird selbst "bei dem augenscheinlichen Widerstreit der Haufig-
keitszahlen der vier Blutgruppen mit dem Schema der dihybriden Spaltung •.. den Glei-
chungen stets Geniige geleistet und kein Grund vorliegen, die Annahme des Spieles zweifacher
Heterozygotie zu bestreiten, wozu sichKolzow und Bernstein veranlaBtgesehenhaben".
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Erbformel zu erleichtern, gebe ich eine nomographische Darstellung der Be-
ziehungen zwischen p, q, r, die Herr Ingenieur Konorski, Verfasser eines bE'-
kannten Buches tiber Nomographic (Verlag Julius Springer), entworfen hat
(Abb. 2). Vereinigt man mit einem durchsichtigen Lim'al oder einem Bind-
faden die entsprechenden Werte der Linien A oder B (linke Linie) mit 0 (rechte
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Bemerkung.
Die Genauigkeit nimmt mit derVergroBerung ZU. Will man Dezimalbriiche beriicksichtigen,
so wiirde sich eine etwa 2-4fache VergroBerung empfehlen.
Linie) , SO kreuzt das Lineal die mittlere Linie in einem Punkt, welcher die
Werte fur p und q unmittelbar anzeigt (fUr p vereinigt man Werte 0 und B,
ftir q 0 und A). Der Wert von r kann an den Zahlen rechts von der O-Linie
abgelesen werden. Die Summe der Werte q, p und r ergibt entsprechend der Fest-
stellung von Bernstein meistens die Sum me 100. Es kommen zwar manch-
mal Abweichungen vor, die vielleicht auf technischen Ungenauigkeiten beruhen,
da, wie os scheint, namentlich bei der Bestimmung der AB-Gruppe haufig74
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Fehlerquellen vorkommen konnen. So bestimmte Rubaschkin und Dorman
die Anzahl der Individuen mittels der Agglutination auf dem Objekttrager
bei kurzer Betrachtung, wie man sie leider oft iibt, und in feuchter Kammer bei
langerer Beobachtung und fand namentlich bei der AB-Gruppe Differenzen
bis zu lOO %, wahrend fUr die Gruppen A und B die Unterschiede dadurch
ausgeglichen wurden, daB eine Anzahl falschlich diagnostizierter O-Individuen
sich als A und B herausstellte. Dycke bestimmte genau die Isoagglutinine und
die Absorptionsfahigkeit der roten Blutkorperchen und fand, daB oft die AB-
FaIle infolge schwacher Agglutinabilitat des einen Bestandteiles entgehen. Auch
die merkwiirdige iibertragbare Agglutinabilitat der Erythrocyten, die Thomsen
beschrieben hat und die auch ich einmal beobachtet habe (woriiber ich in dem
Kapitel iiber die Pathologie Genaueres berichten werde), kann die Zahlenverhalt-
nisse bis zu einem gewissen Grad andern. Es ist auch die Moglichkeit zu er-
wagen, daB Unterschiede im Selektionswert der Gruppen vorhanden sind, die
bestimmte Abweichungen von theoretisch erwarteten Zahlen bedingen konnten.
Daher ist es notwendig, wie dies auch Bernstein getan hat, auBer der bio-
statischen Analyse auch das genetische Material einer eingehenden Betrachtung
zu unterziehen, zwecks Priifung, welche Erbformel eher der Realitat entspricht.
Auf S. 70 wurde auseinandergesetzt, worauf die Differenzen beruhen, und
ich gebe hiermit eine Tabelle, die die qualitativen Verhaltnisse illustriert.
Ta belle 27.
Zu erwartende Nachkommenschaft
Ehen
OXo
OxA
OXB
AxA
BxB
AxB
nach Bernstein
nach v. Dungern u. Hirszfeld I
2 allelomorphe Paare
i 3 multiple Allelomorphe
°
0, A
0, B
0, A
0, B
0, A, B, AB
~-----I--~
°
0, A
0, B
0, A
0, B
0, A, B, AB
------ ---------
0, A, B,AB
A, B
Ox AB
0, A, B,AB
A, B,AB
A X AB
0, A, B,AB
A, B,AB
B X AB
0, A, B, AB
A, B,AB
AB X AB
Vergleicht man damit die qualitativen Befunde aus der Tab. 20, so
sieht man, daBsie zunachst gegen die Annahme der multiplen Allelo-
morphe sprechen. Wir sehen bei III Familien 0 X AB, mit 388 Kindern,
6,9 % Kinder der Gruppe 0 und 8,1 % Kinder AB. In diesen Zahlen sind
zwar Neugeborene 0 beriicksichtigt, die vielleicht weniger beweisend sind und
12 Kinder von Learmonth, der bei 3 untersuchten Familien nur AB-Kinder
fand, was sehr unwahrscheinlich ist und durch besondere Hilfshypothesen
(s. spater) erklart werden miiBte. Andererseits ist das geburtshilfliche Material
nicht inbegriffen, aus welchem hervorgeht, daB, wenn auch selten, O-Miitter AB-
Kinder, und AB-Miitter O-Kinder zeugen konnen 1 ). Der Prozentsatz nicht-
1) Anmerkung bei der Korrektur. In einer unlangst unter Leitung von
Schiff erschienenen Abhandlung nimmt Preger dagegen Stellung, da in seinem Ma-
terial solche FaIle nicht vorgekommen sind.75
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stimmender FaIle betragt demnach ca. 15 %. Nun muB ich allerdings betonen, daB
gerade das zuletzt untersuchte Material, welches bewuBt auf die Fragestellung hin
bearbeitet wurdf.l, nur wenige nach Bernstein abweichende Falle zeigt. Snyder
und Thomsen fanden keine Ausnahme, Furuhata nur ein O-Kind. Bei
Klaften finden wir allerdings eine solche Familie beschrieben, und aueh ieh
fand bei einer Arbeiterfamilie Vater 0, Mutter AB - 2 Kinder AB, 1 Kind 0 1 ).
leh habe die Familie genauer untersucht, als man sonst dies zu tun pflegt: Das Blut
wurde zweimal untersucht, und zwar mit 14 verschiedenen Seren, davon 3 AB, urn die un-
spezifische Agglutinabilitat auszuschlieJ3en. Der Bestandteil A war bei den Kindern typiseh,
B schwach, so daJ3 er mit guten Anti-B-Seren makroskopisch, bei schwachen mikroskopiseh
festgestellt werden konnte. Eine Priifung auf Absorptionsfahigkeit und lsoagglutinine
konnte ich leider nicht vornehmen.
Betraehtet man daher das Material ganz objektiv und vorsiehtig und ohne daB
man bestimmte Feststellungen a priori disqualifiziert, so kommt man zu der
Oberzeugung, daB es qualitativ eher der ersten Erbformel entsprieht. Zu anderen
Sehlussen kommen wir aber, wenn wir das Material quantitativ betraehten. Ieh
habe auf S. 64 und 71 die Wahrseheinliehkeiten berechnet, wie viele Kinder nach
den beiden Erbformeln erwartet werden durfen. :Folgende Tabelle ergibt die
Zusammenstellung der beiden Bereehnungen im Vergleich mit der Realitat:
Ta belle 28.
Gruppen der Kinder in Proz.
ojAr- -! ---:iB- Kinderzahl
Ehen
v. Dungern-Hirszfeld . . . .
Bernstein . . . . . . . . . .
GefundenOx AB
v. Dungern-HirszfeldA X AB
Bernstein
'1'
. . ..
. . . . . . . . .
Gefunden
---------------
v. Dungern-Hirszfeld . . . .
Bernstein . . . . . . . . . .
Gefunden
B
'~! ;~,7 ..;. ~'7., 30,.7.
~
19,7. •
_
I
I
6,~ 42,4 i. 4~,4 _:~1 _ _ 318
8,4
38,1
9,6
50
I 20,5
1,7 . 41,9 24,9
---+------'---_.
B X AB
9,1 I 12,4 I 33,3
! 22,5
50
3,5 17,6· 47,2
I
43,8
I 29,5
31,5289
45,0
27,5
31,6142
Die Tab. 28 ergibt, daB Differenzen zwischen den nach beiden Erbformeln
bereehneten und gefundenen Zahlen vorhanden sind, daB aber quantitativ die
neue Erbformel mehr der Realitat entspricht. Die Differenzen gegeniiber der
ersten Erbformel sind zwar nicht so groB, wie fruhere Verfasser teilweise angenom-
men haben, die auf die verschiedene Homozygotie keine Rucksicht nahmen,
ja manchmal sind die Unterschiede gegenuber der Bernsteinschen Erbformel
eben so groB, oder sogar groBer, als gegeniiber der unsrigen (Kinder A in den
Ehen A X AB oder B X AB). Trotzdem sieht man, daB die Differenzen meistens
groBer sind unter der Annahme einer unabhangigen Kreuzung zweier mendelnden
Paare, als bei der Hypothese von 3 multiplen Allelomorphen.
In Anbetracht solcher zahlenmaBigen Abweiehungen miissen wir analysieren,
ob nieht neb en der freien ungestorten Kreuzung auch andere Vorgange cine Rolle
1) Anmerkung bei der Korrektur. In dem riesigen Material von Furuhata
Bowie bei C B6 r s z finden wir keine Ausnahme (bis auf einen O-Fall); dagegen enthalt
das kleine Material von Klieve und Nagel 5 Ausnahmen in 2 Familien (4 O-Kinder
und 1 AB-Kind), Kolb ein O-Kind bei einem AB-Vater und O-Mutter, Koller 2 mal
AB-Kinder bei O-Mlittern.76
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
spielen, die bei quantitativen Betraehtungen zu berueksiehtigen sind. Ieh habe
in meinen fruheren Arbeiten auf die Notwendigkeit der Berueksiehtigung soleher
biologisehen Faktoren aufmerksam gemaeht und aus diesem Grunde vorgezogen,
von einer quantitativen Analyse zunaehst Abstand zu nehmen, bis wenigstens die
nachstliegenden Momente analysiert worden sind. Auch jetzt sind wir weit
entfernt von einer genugenden Kenntnis dieser Faktoren und daher bedeuten
die Gesichtspunkte und Einschrankungen, die ieh machen werde, immer noch
mehr Fragestellungen und Denkm6g1ichkeiten, die weit mehr vertieft werden
mussen, bis sie zu Tatsachen heranreifen.
Zunachst mussen wir analysieren, inwieweit bei der Befruchtung oder bei der
Entwicklung der Fruchte ein EinfluB der Gruppenfremdheit angenommen werden
kann. Was nun zunachst die Befruchtung selbst anbelangt, so wissen wir, daB das
Sperma gruppenspezifisch differenziert ist. Dies laBt sich, wie zuerst J amakami,
und unabhangig von ihm Landsteiner und Levine fanden, dadurch feststellen,
daB das Sperma die Isoagglutination der Erythrocyten gruppenspezifisch hemmt.
Es liegt eine Reihe von Arbeiten vor, daB eine Transplantation nur innerhalb der
gleichen Gruppen gelingt, was auch verstandlich ist, da nach neuen Angaben von
Witebski und Kritschewski und Schwarzman die Organe ahnlich wie die
Blutk6rperchen gruppenspezifische Eigenschaften zu enthalten scheinen. Nun ist
die Befruehtung mit einer Transplantation zu vergleichen und es ware daher denk-
bar, daB die Beweglichkeit oder das Haftenbleiben der Spermatozoen durch die
Gruppenverschiedenheit des Mannes und der Frau beeinfluBt werden kann. Fur
mich ist jedenfalls die gruppenfremde Befruchtung ein Problem, fUr welches eine
Erklarung gesueht werden muB. Es ist von Interesse, daB nieht nur die Sperma-
tozoen, sondern auch die Spermaflussigkeit dieselbe gruppenspezifische Hemmung
zeigt. Man k6nnte nun vermuten, daB diese letzte Eigenschaft vielleicht fUr eine
gruppenfremde Befruchtung von Bedeutung ist, indem die Spermatozoen, gleich-
sam mit einer hemmenden Substanz umhullt, gegen die Isoagglutinine der Frau
geschutzt sind. Man k6nnte daran denken, daB Sehwierigkeiten bei gruppen-
fremder Befruchtung vorhanden sind, die durch sole he Sehutzmechanismen
meist, aber nicht immer, uberwunden werden.
Die Entwicklung der Frueht muB oft in einem gruppenfremden Milieu ver-
laufen. Wir wissen, daB die Bluttransfusion nur innerhalb der gleichen Gruppe ganz
ungefahrlich ist. Hier mussen wir mit der M6gIichkeit rechnen, daB das mutter-
liehe Serum, einmal eingedrungen in die gruppenfremde Frucht, sie t6ten oder
wenigstens sehadigen kann, und umgekehrt muBten die gruppenfremden Sub-
stanzen der Frucht im Organismus der Mutter- pathologische Erscheinungen
bewirken. Ich ging diesem Problem mit Zborowski nach und wir stellten einige
Tatsachen fest, die fUr den Ablauf der gruppenfremden Schwangerschaft
von Bedeutung sein k6nnten. So fanden wir, daB die Placenta die Isoanti-
k6rper meistens nicht durchliiBt, wobei in bezug auf die Durchlassigkeit zwischen
Individuen verschiedener Gruppen bemerkenswerte Unterschiede vorhanden
waren. Auffallend war, daB diejenigen Isoantik6rper, die gegen das Blut der
gruppenfremden Frueht gerichtet waren, im retroplacentaren Blut haufig fehlten
oder vermindert waren. Der Meehanismus dieser Ietzten Erseheinung ist unbe-
kannt, vielleicht haben wir mit einer gruppenspezifisehen Hemmung durch irgend-
welche gruppenspezifisehe ge16ste Substanzen zu tun, die von der Frucht aus-Bemerkungen zu den vorgeschlagenen Erbformeln.
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gehen. Man konnte sich vorstellen, daB -die Entwicklung einer gruppenfremden
Frucht durch solche Mechanismen meistens, wenn auch nicht immer, ermoglicht
ist. Die ungiinstigen Momente bei einer gruppenfremden Schwangerschaft
brauchen auch schlieBlich nicht nur auf Isoantikorpern zu beruhen, es ist doch
moglich, daB eine bestimmte serologische Harmonie im Organismus auch un-
abhangig von den Isoantikorpern fur das Wohlbefinden oder die Lebensfahig-
keit des Individuums notwendig ist. Falls die Vermutung richtig ist, daB die
Gruppenfremdheit fur die Befruchtung oder Entwicklung einen ungunstigen
Faktor darstellt, mussen wir erwarten, daB die Gruppe der Mutter einen groBeren
EinfluB auf die Blutgruppe des Kindes hat, als die Gruppe des Vaters, da ein
Teil gruppenfremder Kinder evtl. nicht zur Entwicklung kommen kann.
Ich habe mir daher Muhe gegeben, das Familienmaterial unter Beriick-
sichtigung der vaterlichen und mutterlichen Gruppe zusammenzustellen, was
mir durch die Liebenswiirdigkeit der meisten Autoren moglich geworden ist.
Die Tab. 18 und 19 ergibt den Tatbestand. Die Zuruckfuhrung etwaiger Diffe-
renzen auf einen evtl. EinfluB der Gruppenfremdheit auf die Befruchtung oder
intrauterine Entwicklung der Frucht hat zur Voraussetzung, daB sich die Gruppen
nicht geschlechtsgebunden vererben, daB also nicht einmal eine teilweise
Koppelung zwischen den Geschlechtschromosomen und den Genen fiir A und B
besteht. Ich habe daher das Material so zusammengestellt, wie dies Tab. 18
und 19 zeigt, wo also die Gruppe des Vaters und der Mutter, sowie das Geschlecht
und die Gruppe der Kinder angegeben sind. Diese Tabelle bezieht sich auf uber
3000 Kinder. Ich hoffe, daB in wenigen Jahren das Material umfassender sein
wird; die Schlusse, die ich ziehen werde, gebe ich daher unter dem Vorbehalt an,
daB sie am weiteren Material Bestatigung finden werden.
Die Tab. 18 zeigt, daB bei den Ehen 0 X A die Mutter A etwas
mehr Tochter, namentlich der Gruppe A, haben. Dossena fiel diese Tat-
sache teilweise bereits auf, nur daB er sein Material nicht genau nach den
Gruppen geordnet hat und lediglich die Gruppenfremdheit zwischen Mutter und
Frucht notierte.
Tabelle 29. Gruppenfremdheit zwischen Mutter und Frucht und Geschlecht
des Kindes nach Dossena.
46 Sohne hatten die Gruppe des Vaters,
38
der Mutter,
41
"
"
des Vaters und der Mutter,
"von den Eltern verschiedene Gruppen.
6
131 Sohne.
26 Tochter hatten die Gruppe des Vaters,
49
"
"
der Mutter,
35
"""
des Vaters und der Mutter,
9
von den Eltern verschiedene Gruppen.
119 Toohter.
Das von mir gesammelte genetische Material ergibt bei den Ehen Vater 0, Mutter A
195 Toohter A und 150 SohneA. Bei Vater A, Mutter 0 162 SohneA und 158 Tochter A. Eine
einfache Geschlechtsgebundenheit isoagglutinabler Eigenschaften, d. h. die Anwesenheit der
Gene fiir A in dem Geschlechtschromosom ist unwahrscheinlich, da bei den Ehen Vater A
bzw. B, Mutter 0 die Sohne auch die Blutgruppe des Vaters erben konnen, was bei einer
Geschlechtsgebundenheit der Gruppenanlage unmoglich ware, da die Sohne nur das eine78
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Geschlechtschromosom der Mutter erben. Dieser Befund, falls er sich weiter bestatigt,
wiirde eine andere Erklarung benotigen. Weitere Beobachtungen auf diesem Gebiet waren
dringend erwiinscht. Es scheint, daB zwischen den Geschlechtern keine Differenzen in
der Gruppenverteilung bestehen (v. Dungern und Hirszfeld, Schiff und Ziegler,
Schiitz, Wagner usw.). Die geringen Unterschiede mancher Autoren liegen nach
S chi f f innerhalb der Fehlergrenzen. Es ist immerhin auffallend, daB nach 0 p pen·
heim und Voigt ein Pravalieren der AB-Gruppe beim weiblichen Geschlecht besteht.
(14 weibliche AB, 4 mannliche auf 500 Untersuchte.)1)
Die gesamten Untersuchungen, die die Gruppe des Vaters und der Mutter
beriicksichtigen, gibt die Tab. 19 auf S.51 wieder. Hier mochte ich fiir einige
Zahlen den wahrscheinlichen Fehler angeben (s. nicht veroffentlichte Arbeit
von Mydlarski).
Tabelle 30.
Vater
II
Mutter
0
A
Gruppen der Kinder
I
B
01
I
AB
I
A
35,44 ± 1,35
63,86 ± 1,36 I
____A_-L~~0----.--42~,~41~±~I~,3~5--1---56~,~60~±~I~,3c~6~ ___________ 1----------
Differenz
6,97 ± 1,91
7,26 ± 1,92 I
A
I
AB
I 33,33 ± 2,26-
23,74 ± 2,04
___B___..L--=-;-;-;-_ _-+-__________ 11-2--;c4,'--:-1::-4--=;±=---,2;;:-'-,0-;:-3;--1
1_ 30,54 ± 2,18
Differenz
9,19 ± 3,04 [ - - - - - - - 1 6,80 ± 2~99
o
AB -L1-=ccA""O_B___
Differenz
I-_:----'-:~_~_~__c'___c~,:-:~_~__
5,68 ± 2,04
I_____ _______
I
I
~!::~ ~ i:!; 1_ i3~7_2 ± 1,9_2
24,31 ± 4,37
I 13,72 ± 1,92
Wir sehen in der Tat, daB bei manchen Gruppenkombinationen Differenzen
vorhanden sind, die den dreifachen wahrscheinlichen Fehler iibersteigen. So finden
wirz.B. in den Ehen Vater 0, Mutter A 63,8 A-Kinder, dagegen Vater A, Mutter 0
56,6 A-Kinder. Die Differenz betragt somit 7%. Berechnet man dies auf die
absolute Haufigkeit der Obertragung, so wiirden diese Zahlen beweisen, daB die
Mutter A um ca. l/s groBere Wahrscheinlichkeit hat, dem Kinde ihre Gruppe
zu iibertragen, als der Vater A. Die Differenzen in der Anzahl der A-Kinder in
solchen Fallen sind manchmal so groB, daB sie bereits den einzelnen Forschern
hei der Betrachtung ihres eigenen - also relativ beschrankten Materials aufgefal-
len sind. (Staquet2), teilweise auch Dossena.) lch iibergehe die anderen Zahlen
1) Anmerkung bei der Korrektur. In Fortsetzung der Arheit von Staquet giht
Collon folgende Werte an:
A-Kinder
v.
M.
oXA
S.
31
21
T.
40
13
A X0
also ahnlich, wie dies aus den groBen Tabellen hervorgeht.
2) Anmerkung bei der Korrektur. In Fortsetzung der Untersuchungen von Staq uet
gibt Collon an:
A-Kinder
V.
M.
oX A
abs.
105
73
%
67,6
46,6
A X0
Dasselbe ergibt das groBe Material von Furuhata Bowie Csorsz (s. 53 und 57).
Bei Furuhata betragt die Differenz in der Haufigkeit der A-Kinder, je nachdem ob
der Vater oder die Mutter A hat, 8%!
Um MiBverstandnissen vorzubeugen, sei bemerkt: der groBere EinfluB der miitter-
lichen Gruppe hei diesen Kombinationen ist eine Tat sac he, die mir ziemlich sieber
erscheint. Ihre Zuriickfiihrung auf Befruchtungs- oder Entwicklungsstorungen ist eine
E r k I a run g, die ich zur Diskussion stelle.79
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der Tab. 19, bei denen ich das weitere Material abwarten mochte. Es £aUt auf, daB
diemeisten Ausnahmen gegen die Bernsteinsche Regel bei MutternAB
auftreten. 1m ganzen von uns zusammengestellten Material sind nur 4 FaIle
bekannt, wo die Mutter 0 AB-Kinder hatte. 3 FaIle stammen von Mino, 1 Fall
von H. und L. Hirszfeld und H. Brokman, und in all diesen 4 Fallen trat eine
Bluteigenschaft bei den Kindern auf, die bei den Eltern fehlte, so daB man mit
der Moglichkeit einer falschen Gruppenbestimmung bei der Mutter reclmen muB.
Von geburtshilflichem Material haben wir an uber 700 Kindern einmal 1 Kind
AB bei der Mutter 0 beobachtet, es handelte sich um eineFruhgeburt. Schneider
gibt 7 FaIle an, bei welchen er Eklampsie feststeUte, davon waren 4mal Mutter 0,
Kinder AB. Ohnesorge gibt auf 250 Falle einen Fall, Rech und Wohlisch
2Falleohne nahere klinische Angaben, zuletzt finden wirnoch 2 FaIle beiKlaften1 ).
lch bringe objektiv die Zahlen, die auf der Zusammenstellung der Befunde
anderer Autoren basieren. Solche Beobachtungen verdienen tiefer analysiert zu
werden. So z. B. bringe ich in einer Tabelle die Differenzen zwischen den errech-
neten Werten nach den beiden Erbformeln in Vergleich zur Realitat, je nach-
dem, ob der Vater oder die Mutter im Besitze der AB-Gruppe sind.
Ta belle 31
Diff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein
A
0
BlAB
VaterMutter
Kinder
0AB 1+10,7 -18,7 - 8,4 --'-- 15,4
- (l
+ 4,6 + 18,(l - 14,3
154
154
--88
Difi.-v.Du~~ern-Hi;~zfeI(I~ AB-O-l+I6~3--= 14:2 -22,2 + 30,7
"Bernstein.
------
- - --
-
-------- ----
3,4 +
- -----
- --
+ 6,8 -
(l,1 -
5,6
- - - ---
--
2,3 -10,2: + 5
(l,6 + 0,7 - (l,3
Diff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein.ADiff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein.ABA
Diff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein.B-AB - +9Y[-i li:~-I- 2;:~1+-~:~-
~-----------------
Diff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein.
AB
-L4B
B
-
-1,6 +
+
-5,5 -15,3. -10,7 + 20,5
2,(l - 3,4 + 0,2, + 6,2
+
-
88
-----
121
121
-
:r--
103
103
--I-----~-I--
:,0 - 7'11-1~,l •. + 1~,2
2,1 + 3,0 + 6,6,- 1,3
46
46
Die Tab. 31 zeigt das uberraschende Ergebnis, daB fUr die Mutter AB keine
der angegebenen Erbformeln quantitativ zutrifft, ja die Differenzen zwischen
den Berechnungen und der Realitat sind bei den beiden Erbformeln quantitativ
nicht wesentlich verschieden. Die Differenzen zwischen den beobachteten und
den berechncten Werten, je nachdem, ob der Vater oder die Mutter im Besitze
der Gruppe sind, haben oft dieselbe GroBenordnung, wie die Differenz zwischen
der Realitat und der Berechnung nach der Erbformel von v. Dungern und
mir. Solche Differenzen waren fur manche Forscher genugend, urn diese Erb-
formel abzulehnen! Wir sehen dagegen, daB in den Ehen mit den Vatern AB
die Annahme multipler Allelomorphie eher der Realitat entsprieht. Eine Zuriick-
fUhrung der Untersehiede auf fehlerhafte Bestimmung ist zwar bei der Kleinheit
des Materials moglich: es ware allerdings auffallend, daB sich dies bei der Gruppen-
bestimmung der Vater nicht geauBert hatte. Dieses Prot ok oIl zeigt, daB wir
1) Anmerkung bei der Korrektur. Inzwischen kam noch 1 Fall von Klieve
und Nag e lund 2 FaIle von K 0 II e r.80
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wahrscheinlich mit sehr subtilen und noch unbekannten Momenten bei der Ver-
erbung der Blutstrukturen zu tun haben. Ob dies auf irgendwelchen Letal-
faktoren oder auf gewissen, durch die Gruppenfremdheit bewirkten Storungen
bei der Befruchtung oder Entwicklung, oder auf unbekannten Geschlechts-
koppelungen beruht u. dgI., liWt sich nicht sagen. Dieses Protokoll zeigt jedenfalls,
daB man sich nicht mehr mit der Feststellung der Dominanz isoagglutinabler
Substanzen begniigen darf - diese Entdeckung darf als gesichert betrachtet
werden -, sondern man muB durch Sammlung genauer Stammbaume und eine
exakte statistische Analyse die Probleme weiter zu vertiefen suchen.
Wollen wir nun weitere Momente besprechen, die auf einen differenten Selek-
tionswert der einzelnen Gruppen hinweisen k6nnten. lch bespreche diese Mog-
lichkei ten, ohne zu behaupten, daB sie auf die Raufigkeit verschiedener Gruppen
einen EinfluB ha ben. So fanden z. B. Oppenheim und Voigt, daB von
18 gestorbenen Sauglingen der Gruppe AB 14 weiblichen Geschlechtes
waren, von den 4 mannlichen starben 2 drei Monate nach der Geburt. Man
konnte hier an geschlechtsgebundene Letalfaktoren denken. Streng und
Ryti zeigten, daB der Prozentsatz kranker AB-Individuen in bezug auf die
Gesamtzahl der Untersuchten groBer ist, als der Individuen anderer Gruppen.
Man konnte entweder an eine groBere Empfanglichkeit der Individuen dieser
Gruppe oder an eine durch Erkrankung bewirkte erhOhte Agglutinabilitat der
Erythrocyten denken. In meinem Institut haben FrI. Amsel und Frl. Ralber
sowie Straszynski gezeigt, daB die Wassermannsche Reaktion bei In-
dividuen der Gruppe 0 am leichtesten, bei Individuen der Gruppe AB am
schwersten verschwindet, was von mehreren Autoren bereits bestatigt wurde.
Es ware nicht ausgeschlossen, daB auch die Reilbarkeit der Lues dadurch in
Zusammenhang mit der Gruppenzugehorigkeit steht. Gundel machte auf die
Labilitat des Nervensystems bei der Gruppe B und AB aufmerksam. Vielleicht
bestehen auch im Zusammenhange mit der Blutgruppe Differenzen im Krankheits-
verlauf derTuberkulose (Kolzoff,Alperin, Swiderund Kon). Da die passive
lmmunitat, die durch ein artgleiches Serum bewirkt wird, langer anhalt, so
ware es denkbar, daB ahnliche Beziehungen auch fiir die Gruppen Bedeutung
haben und daB daher ein Kind, welches mit der Mutter gruppengleich ist oder von
einer gruppengleichen Frau gestillt ist, langer die Antikorper behalt, oder sie
besser ausniitzt als ein Kind, welches eine "gruppenfremde" Milch erhalt usw.
Alie diese "Oberlegungen zeigen somit, daB gewisse quantitative Abweichungen
von berechneten Werten moglich waren. Wir konnten somit die relativ gute, zahlen-
maBige "Obereinstimmung zwischen der Realitat und der neuen Erbformel als
fiir die absolute Giiltigkeit beweisend ansehen und die Differenzen auf solche o. e.
Momente zuriickfiihren, dagegen die "Ausnahmen", d. h. das Auftreten von 0
und AB-Kindern in den Ehen 0 X AB u. dgI. auf fehlerhafte Bestimmung oder
Illegitimitat zuriickzufiihren suchen. In der Tat herrscht gegenwartig eine solche
Tendenz. Schiff und Lattes betonen, daB nur das neue Material Beriicksich-
tigung verdient, welches gesammelt wurde, nachdem man sich des Problems
bereits bewuBt geworden ist. Wenn dem wirklich so ware, daB eine Gruppen-
bestimmung nur dann vertrauenswiirdig ist, wenn man die Losung im voraus
kennt oder vermutet, so mochte man an der ganzen Gruppenforschung verzwei-
feln. Daher widerstrebt es mir, mich iiber solche Falle hinwegzusetzen und die aus-81
Bemerkungen iiber die vorgeschlagenen Erbformeln.
nahmslose Giiltigkeit der neuen Erbformel schon jetzt auf Grund des Materials
yon Furuhata, Snyder und Thomsen anzunehmen. GewiB ist eine eingehf'n-
clere serologische Analyse und Anamnese notwendig. Ich mochte abf'r vordf'r-
hand einige Hilfshypothesen erortem, die die Tatsache erklarf'n konnten, warum
bei quantitativer Betrachtung die Annahme multipler Allelomorphif' f'her der
Realitat entspricht, trotzdem Ausnahmen anscheinend beobachtet wurden .
.J ohannsen stellt sich in seinen "Elementen" auf den Boden der neuen Erb-
formeI, rechnet aber dabei mit der Moglichkeit, daB gelegentlich Komplika-
tionen auftreten und zitiert entsprechende Beispiele aus der Vererbung
anatomischer Merkmale. Man konnte aber andererseits denken, daB es sich
urn einen "falschen" Allelomorphismus handelt, indem die Gen(' fur A und B
an den gegenseitigen Allelomorphen gekoppelt sind, also A an b und B an a.
Es ware dann ohne wei teres verstandlich, daB die Geschlechtszellen eines
AB-Individuums Ab oder Ba enthalten und dann miiBten wir Kombinationen
und Zahlen erwarten, die der Bernsteinschen Erbformel entsprechen. Man
konnte aber auch mit der Moglichkeit rechnen, daB manchmal crossing over
stattfindet, so daB die beiden Bestandtei1e A und B aneinander kommen
und miteinander vererbt werden. In solchen Fallen miiBten eher Keimzell('n
mit 0 und AB, als mit A und B erwartet werden, Die Erfahrung zeigte in der
Tat einige solche Familien, wie Tabelle 32 ergibt: Fami1ie 72 von v. Dungern
und Hirszfe1d, Familie 92 von H. und L. Hirszfeld, Familien 514 und 621
von Klieve und Nagel, 26 von Furuihi, vielleicht die Familien von
Awdejewa - Grisewitsch und Learmon tho
Tabelle 32. ]' am ilien 0 x AB mi t Ki ndern 0 oder AB1).
Yerfasser
Nummer
der Familic
V. Dungern~HirszfeId
V. Dungern-Hirszfeld
Awdej ewa~ Grisewitsch
Learmonth
Learmonth
Learmonth
Pluss
PI uss
PI uSS
Kirihara.
Mino.
Staquet
]'uruihi
H. u. L. Hirszfeld .
Klaftcn
Klaften
]'uruihi
Klieve u. r\agel
K Ii eve u. Nag e I
zusammen
I
39
72
2 ]'am.
23
29
38
39b 1
38a 2
34a
117
1
51
26
92
3
11
56
514
621
20
I-~
Grnppen ner Kinder
--------
0
1
1
I
----
A
B
1
1
AB
2
62
4
3
2
6
4
1.4
1
3
,
1
2
2
5
3
1
1
1
3
I
SS
1
1
I1
11
1
2
1
2
2
2
2
22
I
!
1
2
I
Kinderzahl
--_._----
Ii
2
:3
2
1
12
:3
2666
2
14
4
Wir erhalten also 20 Familien mit 66 Kindem, bei welchf'n die Anzahl der AB-
Kinder groDer ist, als A und B~Kinder zusammen, was mit keiner Erbformd
1) Anmerkung bei der Korrektul': Zuletzt noeh ein ()-Kind bei Kolb.
Hirszfeln, Konstitutionsserologic.
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iibereinstimmt. Zieht man die Falle von Learmonth ab, wo die Haufung ,
AB so groB ist, daB es wahrscheinlich auf lrrtum beruht, sowie die Familie '
S taq uet mit 17 Kindern, wo der Kinderreichtum in einer Familie mit einem
allzusehr die Zahlenverhaltnisse andert, so erhalten wir immerhin 0 = 14, A =
B = 4, AB = 13 Falle. Also noch immer zu viel AB. Will man daher nicht auf
technische lrrtiimer zuriickgreifen, und sowohl die Bestimmung von 0- wie AB-
Gruppen disqualifizieren1 ), so muB man annehmen, daB die AB-Gruppe haufiger
auftrat, als unter der Annahme der freien Kreuzung von 3 Allelomorphen A, B
und R, und es drangt sich dann der Verdacht auf, ob nicht in den einzelnen
Familien eine Koppelung von A und B stattfindet. Die Seltenheit einer solchen
Kombination miiBte natiirlich durch Hilfsannahmen erklart werden. Vielleicht
sind solche Geschlechtszellen nicht entwicklungsfahig. - (Dycke vermutete
bereits, daB "reine" AB-Falle einen Letalfaktor enthalten.) Oder werden solche
lndividuen mit AB-Geschlechtszellen von der Vermehrung teilweise dadurch
ausgeschaltet" daB sie die Frauen 0 nicht befruchten konnen, oder konnen sich
AB-Friichte in 0 - Miittern schlechter oder iiberhaupt nicht entwickeln usw.
lch gebe diese Hypothesen unter dem Vorbehalt zur Diskussion, daB ganz
genaue serologische Untersuchungen die Moglichkeit solcher Falle sicherstellen.
Man miiBte namlich, um ganz sicher zu sein, sowohl die Absorptionsfahigkeit
der Blutkorperchen sowie die lsoagglutinine bestimmen; die Illegitimitat
des Kindes miiBte natiirlich ausgeschlossen werden. Wenn ich somit die Frage,
welche Erbformel die richtige ist, als noch nicht abgeschlossen betrachte, so glaube
ich, daB fiir die gerichtliche Medizin die Anwendung der friiheren Erbformel als
der umfassenderen, angezeigt ist. Schiff, der sich um die Einfiihrung der Iso-
agglutination in die gerichtliche Medizin groBe Verdienste erworben hat, ist
zwar Anhanger der neuen Erbformel, er tut das aber in einer so kritischen und
durchdachten Art, daB sich ein jeder Sachverstandige iiber die Griinde und Trag-
weite der EntschlieBung orientieren kann. lch halte, wie erwahnt, auch in Ruck-
sicht auf die in neuerer Zeit auftretenden Ausnahmen es fur vorsichtiger, wenig-
stens vorderhand die erste Erbformel in der gerichtlichen Medizin anzuwenden.
Das Problem ist von einer solchen theoretischen und praktischen Wichtigkeit,
daB es angezeigt ware, wenn die Vererbungsinstitute, denen das Menschenmaterial
zur Verfiigung steht, sich mit diesen Fragen systematisch befassen wiirden.
4. Die serologischen Rassen bei Menschen.
a) Betrachtungen iiber die phylogenetische Entstehung der isoagglutinablen
Eigenschaften.
1m vorigen Kapitel wurde auseinandergesetzt, daB wir innerhalb der Art
durch serologische Methoden gruppenspezifische konstitutionelle Eigenschaften
unterscheiden konnen. Es fragt sich, ob wir daraus den Begriff einer sero-
logisehen Rasse postulieren konnen. Fischer und Mollison 2 ) schreiben iiber
die Definition der Rasse: "Es ist willkiirlich, wie viele Merkmale man fordert,
1) Man kiinnte sich vorstellen, daB manchmal das Gen A oder B phiinotypisch nicht
zur Entwicklung gelangt.
2) Anthropologie. Herausgegeben von S c h w alb e und E. F is c her, Verlag von
Teubner, 1923. 122 S.Betrachtungen tiber die phylogenetische Entstehung der isoagglutinablen Eigenschaften.
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urn die Grenze ,Rasse' zu ziehen. .. So haben ,praktische Erfahrungen ent-
schieden, wieviele und wie schwerwiegende Merkmale da sein mussen, daB
man eine Gruppe Rasse nenne ... Welehe Merkmale man zur Abgrenzung wahlt,
l;ann nur die Erfahrung entscheiden ... Was sich biologisch in dauerndem, ein-
heitlichem Zeugungskreis ersetzen kann, hat eben gewisse, gemeinsame, erb-
liche Merkmale und fallt damit unter die Definition Rasse ... " Verfasser
schreiben allerdings: "ein einzelnes, erbliches Merkmal stellt in der Anthro-
pologie keine Rasse dar. Wohl aber benutzen die modernen Vererbungsexperi-
mentatoren das Wort derart - und es ist konsequent, - aber es ware besser,
hier einen neuen Terminus zu pragen ... "
Man sucht also die anthropologischen Rassen durch mehrere Merkmale zu
umschreiben. Es scheint mir in diesem FaIle gleichgultig zu sein, ob wir ein einzel-
nes Merkmal oder einen Komplex von gekoppelten oder sonst zusammengehaltenen
Eigenschaften ins Auge fassen. Die Annahme von zufalligen, an verschiedenen
Orten in ungleicher Haufigkeit auftretenden Mutationen ist zwar bei einem Merk-
mal schwerer zu widerlegen, als bei mehreren Merkmalen, die den Begriff einer
anthropologischen Rasse ausmachen. Dic Kontinuitat del' Abnahme bzw. Zunahme
der Eigenschaften A und B, die Ahnlichkeit der Gruppenzusammensetzung bei den
gleichen Volksstammen, die in verschicdenen Gegenden leben (s. spater), sprechen
fur ihre Bedeutung als Rassenmerkmal. Fur die Definition anthropologischer
Merkmale miissen wir daher vor aHem die theoretische ZweckmaBigkeit und
den heuristischen Wert berueksichtigen. Welche Eigenschaften nur Varianten
und welche anthropologische Rassen charakterisieren, d. h. die biologische Dignitat
der Merkmale, hangt vor aHem von ihrer Verwendbarkeit ab, naturwissenschaft-
liehe Systeme zu konstruieren. Del' Biologe nennt Gruppen von Individuen, die
"ich in bezug auf einzelne vererbbare Merkmale untcrscheiden, Rassen, und
in diesem Sinne mochte ich zunachst das Wort fur die serologisehen Rassen
verwenden. Fur uns liegt kein Grund VOl', diese Definition, die nicht das Selek-
tive, sondern das Vererbbare in den Vordergrund stellt, auf unsere Probleme
nicht anzuwenden, falls dieses Kriterium die Weiterforsehung fOrdert. Eine
systematische Prufung del' Verteilung von solehen einzPlnen Merkmalen kann
zweckmaBig sein, bevor man zu eiIller Gruppierung einzelncr Merkmale schreitet.
Del' geistvoHe Versuch Bernsteins einer mendelistischen Anthropologie, ist
wohl der Ausdruck eines sol chen Bestrebens, zunachst einzelne Merkmale ins
Auge zu fassen. Unsere Untersuchungen, die gegenwartig von so vielen Seitcn
eine Bestatigung und Vertiefung erfahren haben, zcigtcn, daB del' Begriff einer
serologischen Rasse cinen heuristischen Wert hat. Trotzdem somit einzelne
Forscher sich anfangs uber die Bcrechtigung des Begriffes einer serologisehen
Rasse ablehnend auBerten, hat sich dieser Begriff schnell eingeburgertl). Bevor
ich die anthropologische Bedeutung dieser Merkmale bespreche, mochte ich
uber ihrcn phylogenetischen Werdegang, soweit dies bekannt ist, berichten.
1) Anmerkung bei der Korrektur. In einer eben erschienenen Monographie nimmt
S c h ei d t zu der Gruppenforschung Stellung; er erkennt ihre Bedeutung als Rassenmerkmal
an. Seine Definition del' Rasse ist, daB "die innerbalb der Art ausgelcsenen Eigenschafts-
komplexe Rassen darstellen." Dementsprechend spricht Verf. von "Auslesewertigkeit
der Bluteigenschaften" und von "unterschiedlichen tiberindividuellen Erhaltungswahr-
scheinlichkeiten" als Kern der Rassenlehre u. dgl. Mil' ist die ganze Beweisfiihrung
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Von Dungern und Hirszfeid und Brokmann zeigten, daB die isoaggluti
nablen Eigenschaften, die bei den Menschen auftreten, auch bei SaugetiereJ
angetroffen werden. Die eigentiimlichen Beziehungen konnten auf zweifach,
Weise demonstriert werden. Es zeigte sich, daB nor mal e S era man c h e
Tiere die Menschenblutsorten A und B gruppenspezifisch ag-
g 1uti n i ere n k 0 nne n . Es ist auffallend, daB hier bereits individuelle Ver-
schiedenheiten zum Ausdruck kommen, indem z. B. das eine tierische Serum
die Menschenblutkorperchen A, das andere die Blutkorperchen A und B aggluti-
niert usw. In manchen Seren sind die gruppenspezifischen Agglutinine durch
eine Artkomponente verdeckt. Ein solches Serum agglutiniert zunachst die
Blutkorperchen aller Menschen, absorbiert man es aber mit dem Menschen-
blut der Gruppe 0, so agglutiniert es nicht mehr die zur Absorption benutzten
Blutkorperchen, haufig aber die Erythrocyten A und B. Es gibt aber, wenn auch
selten, Sera, die das O-Blut starker agglutinieren.
Nach neueren, noch nicht publizierten Untersuchungen v. Dungerns
kommt das gruppenspezifische Agglutinin IX auch manchmal im Blutplasma von
Maja squinado, eines kurzschwanzigen Krebses, vor. Die meisten Exemplare
dieser Krebsart beeinflussen menschliches Blut iiberhaupt nicht, einzelne alle
menschlichen Blutkorper und andere nur die menschlichen Blutkorper, welche
den Bestandteil A enthalten. Der Bestandteil A konnte in den Blutkorperchen
der Krebse nicht aufgefunden werden (auch nicht durch Bindung nachzuweisen),
auch wenn diese im Blutplasma das Agglutinin IX nicht enthielten. Bei anderen
Seetieren (Octopus vulgaris, Sipunculus nudus, Scyllium, Arbacia Strongylocent.
lividus) wurden gruppenspezifische Substanzen der menschlichen Blutkorper
nicht gefunden und ebenso auch nicht die gruppenspezifischen Agglutinine.
Scheidts unverstandlich, da der Sektionswert der Gruppen wie auch der meisten anthro-
pologischen Merkmale unbekannt ist. Die Immunitatsforschung hat aber Merkmale definiert
und experimentell gefaBt, die zweifellos einen Selektionswert haben: dies ist die nor-
male Immunitat fiir manche Krankheiten. Es ware aber durchaus nicht richtig, daraus
das Kriterium eines Rassenmerkmales ableiten zu wollen und anderen vererbbaren
Merkmalen diese Dignitat abzuerkennen. Ich kann auf Einzelheiten nicht mehr ein-
gehen und mochte mir daher nur folgende Bemerkungen erlauben. Wenn eine Wissen-
schaft einen Einbruch in ein neues Gebiet tut, iiberschatzt sie gewohnlich die eigenen
Krafte. Dies ist eine physiologische Uberwertung, ohne welche kein Schaffen moglich
ist und es ist gewiB notwendig, daB man dann mit kiihler Kritik herantritt, um
die neuen Probleme scharfer zu umgrenzen. Dies darf aber nicht dadurch geschehen, daB
man die neuen Moglichkeiten an dem MaBstab bisheriger Fragestellungen miBt. Es ist
das Recht und die Pflicht der Immunitatsforschung, nach der phylogenetischen Entste-
hung der Gruppendifferenzierung zu fragen; solche Probleme, ob serologische Differenzie-
l'ungen innerhalb der Species nicht bei solchen Arten auftreten, die durch Kreuzung
zweier serologisch differenten Arten entstanden sind, m ii sse n gestellt werden.
Es ist unrichtig, solche Probleme ala vom "rassenkundlichen" Standpunkte aus
gleichgiiltig abzulehnen. Es ware gewiJ3 nachteilig, wenn die Vertreter der Wissenschaft,
welcher von der Serologie neue konstitutionelle Merkmale geboten werden, sich iiber
die Probleme und das bis jetzt Erreichte so einfach hinwegsetzen. Das Blut ist zwar
kein besonderer Saft, wohl aber greifen die Immunitatsreaktionen viel tiefer in das Wohl
und Wehe des Individuums und der Rasse ein als die anatomischen Merkmale. Der Be-
griff des Selektionswertes einer Eigenschaft kann in der Immunitatsforschung einen
reellen Inhalt haben; aber gerade deswegen kann der ImmunitatsforscheI ihn als Rassen-
kriterum nicht akzeptieren.Betrachtungen fiber die phylogenetische Entstehung der isoagglutinablen Eigenschaften.
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Dolter gab noch ein elegantes Mittel an, die gruppenspezifische Komponente
tierischer Sera zu demonstrieren. Wie ich mit Bialosuknia feststellen konnte,
wirken verschiedene Antikorper bei verschiedenen Temperaturen; ubersteigt man
eine gewisse Temperatur, so geht die Agglutination, wie dies Landsteiner
zuerst zeigte, auseinander. Ich habe die Temperaturen, innerhalb welcher
die betreffenden Antikorper wirken, ihre W armeampli tude genannt. Dolter
zeigte nun, daB die Warmeamplitude der artspezifischen normalen Antikorper
fUr Menschenblut haufig geringer ist als diejenige der gruppenspezifischen Anti-
korper, so daB es manchmal gelingt, wenn man die Reaktion im Brutschrank
ansetzt, schon ohne Absorption die gruppenspezifischen Agglutinine fur das
Menschenblut in den tierischen Seren nachzuweisen. Es ware moglich, daB die
Existenz solcher gruppenspezifischen Antikorper bei Tieren durch ahnliche Ge-
setze, wie die Landsteinersche Isoagglutininregel, bedingt ist und daB in
den Blutkorperchen oder anderen Zellen der Tiere ahnliche Bestandteile wie das
Menschen-A und -B vorhanden waren. Der Nachweis der Bestandteile A und B
bei Tieren ist teilweise gelungen.
Von Dungern und Hirszfeld zeigten, daB sehr viele Saugetierblutsorten
das menschliche Anti-B aus Menschenserum absorbieren. Eine vollkommene
Identitat ist hier nicht anzunehmen, da daB tierische B mit dem Anti-B der
tierischen Sera nicht reagiert. Diese Befunde wurden von Landsteiner, Schiff
und Adelsberger und Dolter bestatigt. Bialosuknia und Kaczkowski,
Amsel, Halber und Hirszfeld konnten wiederum nachweisen, daB das Blut
mancher Hammel (Gruppe "A") das Menschenisoagglutinin Anti-A absor-
biert, und schlieBlich stellten dasselbe Szymanowski, Stetkiewicz und
Frl. H. Wachler fUr das Schweineblut fest. Diese letzten Befunde wurden
von Witebsky bestatigt und erweitertl). Inwieweit wir bei den Eigen-
schaften A der Hammel und Schweine mit Menschen-A identischen Strukturen
zu tun haben, kann ich noch nicht sicher sagen, die Arbeiten mit der von
Landsteiner eingefUhrten Technik sind im Gange. In diesem Zusammenhang
ist von besonderem Interesse, wie sich die Bluteigenschaften der Affen ver-
halten. Mit v. Dungern hatte ich die Gelegenheit, das Blut zweier Schim-
pansen zu untersuchen, und in beiden Fallen konnten wir die Gruppe A nach-
weisen. Wir haben schon damals die Vermutung geauBert, da,B Untersuchungen
anthropoider Affen in bezug auf die Anwesenheit der Eigenschaften A und B
von allergroBter Bedeutung sein wfuden, und daB die Befunde unter Um.
standen eine polyphyletische Entstehung der Menschheit wahrscheinlich machen
konnten 2 ). Wir vermochten damals aus auBeren Grunden diese Arbeit nicht
fortzusetzen, Landsteiner und Miller publizierten unlangst diesbezuglich
wichtige und bedeutsame Beobachtungen.
1) Anmerkllng hpi aPr KOHC'ktur. TnzwiRchpn fand Wit.chRki nen R!1Rt.andteil A
auch im Rinderblut.
2) Wir schrieben (Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie, 'Orig. Bd. 11, S. 548.
1911): "Es ware wichtig, die anthropoiden Mfen in ausgedehntem MaBe zu untersuchen
und mit verschiedenen Menschenrassen zu vergleichen, zumal die neuesten anthropologischen
Untersuchungen, die durch Melchers und Klatsch angebahnt wurden, darauf hinweisen,
daB das Menschengeschlecht aus verschiedenen Rassen zusammengesetzt sein kann, von
denen eine jede pinem anderen Anthropoiden nahersteht".86
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Bekanntlich lassen sich durch Priizipitationsreaktionen die Sera der Menschen
und der anthropoiden Affen nicht mit Sicherheit unterscheiden. Den Verfassern
gelang der Nachweis, daB die Blutkorperchen bei anthropoiden Affen und bei
Menschen verschieden sind; die Absorption mit dem einen Blut hinterliiBt Agglu-
tinine fUr das andere. Absorptionsversuche und quantitative Bestimmungen der
Titerhohe erwiesen, daB die Differenz zwischen dem Blut der anthro-
poiden Affen und der Menschen geringer ist, als zwischen dem
BI u t der anthropoiden u nd niederen Affen. Die serologische Betrach-
tung bestiitigt demnach die Annahme der Zoologen, daB der Homo sapiens nicht
von den Anthropoiden unmittelbar stammt, sondern mit ihnen aus einer ge-
meinsamen Wurzel hervorgeht.
Entsprechend den Beobachtungen von v. Dungern und Hirszfeld konnten
Landsteiner und Miller nachweisen, daB in der Tat viele Affenblutsorten das
Menschenisoagglutinin binden. Verfl'. fUhrten aber eine verfeinerte Technik ein,
indem sie Kaninchenimmunsera gegen das Blut von Menschen und Affen her-
stellten und sie dann mit dem Menschenblut der Gruppe 0 absorbierten, ander-
seits die Isoagglutinine an die Blutkorperchen zuerst binden lieBen, um sie dann
bei 56 0 wieder zuruckzugewinnen. Sie erhielten dadurch Immunsera bzw.
"gereinigte" Agglutininlosungen, die spezifischer eingestellt waren, als die
Normalsera. Mit Hilfe dieser verfeinerten Technik stellten Verff. fest, daB
lediglich das BI ut der anthropoiden Affen mit dem Menschen-
bl ut identische, gruppenspezifische Bestandteile aufweist. Von
18 untersuchten Schimpansen gehorten 3 der Gruppe 0 und 12 der Gruppe A
an. Von 6 untersuchten Orangutangs gehorten 2 der GruppeA, 3 der Gruppe B,
1 der Gruppe AB, 1 untersuchter Gibbon gehorte der Gruppe A an. Weiter unter-
suchten Verff. niedere Affen. 76 Individuen, die 36 verschiedenen Spezies an-
gehorten, und zwar: 46 Individuen, die 18 Spezies der Familie Cercopithecidae
(Affen der alten Welt) angehorten, agglutinierten weder mit Menschen Anti-A,
noch mit Anti-B-Seren. 22 Individuen, die verschiedenen Spezies der Familie
Platyrrhinen angehorten, reagierten mit Anti-A-Seren. 8 Individuen von 6 Spezies
der Familie Lemuroidenreagierten positiv mit Anti-A -Sereno Durch Untersuchungen
der absorbierten Immunsera sowie mit gereinigten Isoagglutinin16sungen konnte
jedoch festgestellt werden, daB diese Bestandteile zwar den gruppenspezifischen
Eigenschaften des Menschenblutes iihnlich, aber mit ihnen nicht identisch sind.
Es ist bemerkenswert, daB ganze Familien durch bestimmte serologische Faktoren
charakterisiert sind. Eine B-iihnliche Eigenschaft wurde, wie erwiihnt, bei allen
Affen der Familie Platyrrhinen gefunden (Genera Cebus, Lagothrix, Ateles, My-
cetes, Chrysothris, Nyctipithecus), in der Familie der Marmosets (Hapalidae) und
Lemuren (Lemuridae), dagegen wurdekeine gruppenspezifische Differenzierung bei
Cercopitheciden (Genera Papio, Cercopithecus, Cercicelus, Macacus) festgestellt.
Oppenheim hat 1922 in Manila 14 Makaken untersucht. Es ergaben sich
zuniichst keine Anhaltspunkte fUr die Existenz von Blutgruppen. Ais er nun das
Serum mit Menschenblut zusammenbrachte, so fand er uberall Agglutinine fUr
das A-Blut. Das Makakenserum enthiilt demnach das Agglutinin Anti-A-, nicht
aber Anti-B- und Anti-O.
Die Beobachtungen ergeben demnach, daB A- und B - iihnliche Strukturen
auch bei Tieren nachgewiesen werden konnen, daB aber mit B identischeBetrachtungen tiber die phylogenetische Entstehung der isoagglutinablen Eigenschaften.
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Bestandteile nur bei anthropoiden Affen vorzukommen scheinen 1 ). Diese Be-
funde zeigen, daB es unrichtig ist, a priori die Rasse 0 als die prim are auf-
zufassen und die Entstehung der Rassen A und B als innerhalb des Menschen-
geschlechtes aus der Gruppe 0 durch Mutation erschienen anzunehmen. Nimmt
man an, daB ein Teil des Menschengeschlechtes AAbb, der andere Teil BBaa
besaB, so miiBte infolge der Kreuzung auf Grund des Mendelschen Gesetzes
ab (Gruppe 0) entstehen. Falls dieser Gruppe aber ein Selektionswert zukommt
(evtl. auch im intrauterinen Leben), so ki:innte sie ein zahlenmaBiges Uber-
gewicht gewinnen 2 ). Angenommen, daB die Gruppen innerhalb des Menschen-
geschlechts durch Mutation entstanden sind, so ki:innten trotzdem A und B
primar sein, aus welchen die O-Gruppe als Verlustmutande entstanden ist. Bern-
stein und in AnschluB an ihn Snyder, nahmen an, daB die Gruppe 0 bei
Menschen primar vorhanden sein muBte, und daB aus ihr durch Mutation die
Gruppe A bzw. B entstanden ist. Dies kann, dics braucht aber nicht zu sein.
Die Tatsache der Allelomorphie isoagglutinabler Substanzen besagt noch nichts
iiber die Richtung und das Alter der in Frage kommenden Mutationen. Wir
wurden die gleichen quantitativen Werte finden, unabhangig davon, ob es sich
urn progressive oder regressive Mutationen handelt. Solche Probleme ki:innen
nur auf Grund allgemeiner Uberlegungen hypothetisch diskutiert werden, zu
deren Li:isung un sere gegenwartigen Kenntnisse nicht ausreichen. Wir mussen
bedenken, daD die Gruppe 0 nur durch den Mangel von A und B definiert wird,
was sie ist, wissen wir nicht und wir ki:innen vorderhand nicht 8icher behaupten,
daB die O-Gruppe in Europa oder bei den primitiven Vi:ilkern dasselbe ist. Ich
mi:ichte auch betonen, daB die Gruppe 0 keineswegs die Spezies zu charakterisieren
braucht. Sie enthalt eben recessive Eigenschaften (ab oder R), die von dem Art-
merkmal unabhangig phylogenetisch dem Vorhandensein der dominanten Eigen-
schaften A oder B nicht voranzugehen braucht. Der Mangel der dominanten
Eigenschaften, wie z. B. die Pigmentlosigkeit oder die angeborene Taubstummheit,
sind ja recessiv gegeniiber dem Vorhandensein des Pigmentes oder des Gehi:irs,
ahnlich wie die Eigenschaft 0 recessiv zu A oder B ist. Wir betrachten aber
den Albinismus oder die Taubstummheit nicht als den primaren Zustand der
Menschheit, aus welchem durch Mutation die pigmentierten oder hi:irenden
Rassen entstanden sind. Das Vorhandensein von Strukturen A und B bei Tieren,
die v. Dungern und Hirszfeld schon bei ihren ersten Untersuchungen fanden,
spricht eher fur das Alter der gruppenspezifischen Differenzen. Wir miissen dem-
nach entweder annehmen, daB die gruppenspezifische Differenzierung der Ent-
stehung der Menschen und Anthropoide vorausging, oder daB gleichsinnige
Mutationen, sowohl bei Anthropoiden wie bei Menschen stattgefun-
den haben oder schlieBlich, daB verschiedene Anthropoiden und
Menschen bestimmter Gruppen aus gemeinsamen Wurzeln stammen,
die wir serologisch verfolgen und festlegen ki:innen. Die Zeichnung aus der
Arbeit von Landsteiner und Miller stellt schematisch das Ge8agte dar (die
eingeklammerten Zahlen bedeuten B-ahnliche Bestandteile).
1) Ftir A steht, wie erwahnt, eine genaue Analyse bei Hammeln und Schweinen noch aus.
2) Schiff stellte auch die Hypothese zur Diskussion, daB die O-Gruppe, die ja immer
homozygot ist, dadurch eine Vermehrung erfahren dtirfte, daB durch Inzucht die Homo-
zygoten zunehmen.Die serologisehen Rassen bei Menschen.
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Es sei noch erwahnt, daB Landsteiner und Miller sich die Frage vor-
legten, ob eine serologische Differenzierung innerhalb der Spezies nicht bei solchell
Arten auftritt, die durch Kreuzung zweier serologisch differenten Arten ent-
standen sind und die dann beiF 2 zurUckschlagt. Die gruppenspezifische Differen-
zierung innerhalb einer Spezies ware dann der Beweis polyphyletischen Ur-
sprungs, wie wir dies mit v. Dungern fur das Menschengeschlecht zur
Diskussion stellten.
Wie wir sehen, ist die Losung der Frage noch nicht reif. Es ware von groBter
Wichtigkeit, daB man Massenuntersuchungen bei anthropoiden Mfen vornimmt,
um zu sehen, ob die Gruppenverteilung bei Anthropoiden nicht in verschiedenen
Gegenden verschieden ist, ahnlich wie wir dies fiir Menschenrassen nachgewiesen
haben, namentlich, ob nicht eine gewisse Koinzidenz zwischen der Gruppen
LemurTarsi/
???
®
l
Platyrr- Cercopi-
hino fheado Gibbon
®
®
abw
Orong-Sch/mp-
Ufang onsen !Jonllen
Henschen
II
Abb. 3. Gruppenverteilung bei Mfen.
(Nach Landsteiner und Miller.)
haufigkeit bei Menschen und bei Tieren vorhanden ist. Man sieht, daB
dieses Problem noch groBe Arbeit und Geldmittel verlangt. Die Immunitats-
forschung kann aber das stolze BewuBtsein haben, daB ihre Methodik bei
den tiefsten biologischen Problemen, wie die Eruierung des Werdeganges der
Menschheit und der phylogenetischen SteHung von Homo sapiens, Anwendung
finden kann.
Das Ergebnis dieses Kapitels mochte ich folgendermaBen zusammenfassen.
Mittels der Isoagglutinine konnen wir serologische Rassen bei Menschen unter-
scheiden. A- und B-ahnliche Eigenschaften kommen bei Tieren vor, B-identische
Bestandteile anscheinend nur bei anthropoiden Mfen. Auf welche Weise die Blut-
eigenschaften entstanden sind, ob innerhalb des Menschengeschlechtes oder ob
A-Menschen und A-Mfen aus einer gemeinsamen serologischen Wurzel stammen,
sowie welche Eigenschaften primar waren, laBt sich noch nicht entscheiden.
b) Die Blutgrnppen in der Anthropologie.
Die Tatsache der Konstanz der Blutgruppen und ihrer gesetzmaBigen Ver-
crbung legte den Gedanken nahe, die serologische Forschung fur die AnthropologieDie Blutgruppen del' Anthropologie.
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nutzbar zu machen. Durch einen Zufall des Krieges war ich in der Lage, an der
mazedonischen Front bei vielen Volkern solche Untersuchungen anzustellen. Die
Versuche, die ich gemeinsam mit meiner Frau, Dr. Hanna Hirszfeld, ausfiihrte,
wurden bereits 1918, wahrend des Krieges, ahgeschlossen, begegneten aber an-
fangs einem 801chen MiBtrauen, daB eine angesehene Zeitschrift, nachdem sie
das Manuskript 9 Monate behalten hat, uns es zuriickschickte mit der Moti-
vierung, daB das Thema die Arzte nicht interessiert! - Das fiihrende englische
Blatt Lancet war liberaler und brachte unsere Arbeit innerhalb weniger Wochen
zum Druck, trotzdem die Redaktion zur Vorsicht bei der Bewertung der Re-
sultate mahnte. Zweifellos waren die Ergebnisse der serologisch-anthropolo-
gischen Aufnahmen jetzt viel we iter vorgeschritten, wenn man noch die An-
wesenheit der farbigen Truppen in Europa ausgenutzt hatte; unsere Mitteilung
in Lancet, sowie die ausfUhrliche Arbeit in der "Anthropologie" erschienen erst
nach dem AbschluB des Friedens. Das Material an der mazedonischen Front war
ganz besonders giinstig, da es sich urn Soldaten handelte, die in dem gleichen
Klima lebten, mit Ausnahme der Indier, die Vegetarianer waren, die gleiche
Nahrung erhielten, denselben Krankheiten ausgesetzt waren und bei welchen die
zufallige Haufung der Gruppen durch Familienzugehorigkeit keine Rolle spielte.
Zum Verstandnis der von uns erhobenen Befunde mochte ich in Erinnerung zu-
riickrufen, daB die Gruppe IV von J a ns k y (AB), wie man leicht durch Absorptions-
versuche feststellen kann, auf gemeinsamem Vorkommen von A und B beruht.
Wir diirfen die Gruppe IV nicht als eine besondere Individualitat betrachten
und, falls wir die Haufigkeit von A und B berechnen wollen, so miissen
wir die Gruppe AB zu A und B hinzuaddieren. Falls also die Gruppe
A in 40%, Bin 10% und AB in 4% vorgefunden wird, so konnen wir in Wirk-
lichkeit die Eigenschaft A als 44, die Eigenschaft B als 14 protokollieren.
Wie wir sehen werden, nimmt die Hiiufigkeit der Gruppe A von Westen nach
Osten ab und die der Gruppe B im Gegenteil - zu. Urn fUr diese Migrationen
eine einheitliche Zahl zu finden, haben wir den Begriff des "biochemischen Ras-
senindex" vorgeschlagen, worunter wir das Verhaltnis von absoluten A zu
absoluten B verstehen.
A +AB
Also B + AB. Oh wir den Index als Hamoaggluti-
nationsindex oder serologischen Index bezeichnen, ist natiirlich irrelevant, es ist nur
nich t zweckmaBi g, wenn ein j eder Verfasser einen anderen N amen einf iihrt. Diescr
Begriff hat sich eingebiirgert und die Arbeit auf diesem Gebiet erlcichterP).
Ein jeder Index hat den Nachteil, daB er eine Verhaltniszahl angibt, die bei
gleichsinniger Anderung beider Komponenten dieselbe bleibt. Trotzdem kann
ein solcher Begriff manchmal niitzIich sein. Natiirlich kann man ihn nicht
immer anwenden: Der Index ist ungeeignet, eine Population gleichsam mit einem
absoluten Merkmal zu charakterisieren, er erleichtert vorder ha n d durch Be-
zeichnung des Mischungsgrades das Einschrcibell verschiedener Populationen
auf Grund serologischPf Befunde. Wo wir iRolierte Migrationen von A und B
verfolgen wollen, ist natiirlich dieser Begriff unverwendbar. Durch Umrechnung
der 4 Gruppen auf 3 Eigenschaften und Aufstellen einer Korrclationstafel
1) Anmerkung bei del' Korrektur. Wie ich aus dem Referat yon Rubaschkin ent-
0+2A+AB
A+O
nehme, hat VVischnie1VRki einen andercn Index
- - - nIHl 2\Ielkich
vorgeschlagen.
0 + 2B +AB
AB + B90
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oder einer Karte nach Streng (s. spater), kann man auch die 0- Gruppe
berucksichtigen.
lch bringe daher die Gruppenzahlen auf dreifache Weise. Die Tabellen auf
S.92 enthalten erstens die genauen Angaben uber die prozentuelle Zusammen-
setzung eines jeden Volkes. Zweitens bringe ich die Berechnung von p, q und
r nach Bernstein. Diese letzte Berechnung wurde auch aus dem Grunde
von vielen Forschern willkommen geheiBen, weil sie nicht mit 4 Gruppen,
sondern nur mit 3 Bestandteilen operierte, deren Summe konstant war, so daB
man die Verschiebung serologischer Rassen auch als Funktion zweier Variablen
darstellen konnte.
Was nun die Ausrechnung der Bernsteinschen Zahlen anbelangt, so bringe
ich zur Erleichterung der Berechnung die nomographische Darstellung von
lug. B. Konorski. Diese Tabelle erleichtert auBerordentlich ihre Berechnung.
Es geniigt, die Werte fur 0 (rechte Linie) mit den Werten fur A oder B (linke
Linie) mit einem d urchsichtigen Lineal oder einem Bindfaden zu verbinden. Das
Lineal kreuzt die mittlere Linie in einem Punkt, der ohne weiteres die Werte
fur q oder p anzeigt. Der Wert r =
kann ohne weiteres aus den Zahlen rechts
von der O-Linie abgelesen werden (s. S. 73).
Urn nur mit 3 bzw. 2 Variablen bei den Gruppen zu tun zu haben,
braucht man allerdings nicht die serologischen Aufnahmen erst auf die Gene
umzurechnen. Die Gruppe A B ist in Wirklichkeit nur das Zusammen-
vorkommen der Eigenschaften A und B. Wenn wir daher uns nicht die Frage
vorlegen, wieviele lndividuen die eine oder die andere Gruppe haben, sondern
wie oft die Eigenschaft angetroffen wird, so konnen wir die Gruppe AB zu
der Gruppe A und Bhinzurechnen. Stattz. B. 40% 0, 40A, 15 B und 5 AB erhalten
wir 40 0, 45 A, 20 B. Die Summe betragt dann zusammen 105 ludividuen.
Wir konnen aber dies einfach auf 100 umrechnen und erhalten dann folgende
Werte: 38,1 = 0, 42,8 = A, 19,0 = B, zusammen 99,9. Wie wir sehen, konnen
wir die Gruppenverteilung auf dieselbe Weise darstellen wie die Bernstein-
schen Genzahlen, d. h. als drei Elemente, deren Summe 100 betragt. Es schien
mir aber von Wert, daB diese Zahlen in meiner Monographie ausgerechnet
werden, da man die Gruppenverteilung in einer Korrelationstafel oder auf der
Strengschen Karte zur Darstellung bringen kann, unabhangig von einer be-
stimmten Vererbungstheorie.
Man kann die Gruppenverteilung graphisch darstellen, nach einem an-
sprechenden Vorschlag von Streng.
-yo
In jedem gleichseitigen Dreieck ist die Summe der Senkrechten von jedem beliebigen
Punkt Z aus gezogenen Linien konstant und gleicht der Hohe des Dreiecks. Man kann also
einfach den ein Yolk charakterisierenden Punkt auf die Weise bestimmen, daB man in einem
gleichseitigen Dreieck, dessen Hohe 100 ist, parallel mit jeder der drei Seiten je eine Linie
im Abstand p von der einen, q von der zweiten und r von der dritten Seite zieht. Die 3 Linien
q r = 100. 1st die Summe nicht 100, so erhiUt
kreuzen sich in dem Punkte Z, wenn p
man je nach der Differenz ein groBeres oder kleineres Dreieck, dessen GroBe die Differenz
zu 100 direkt anzeigt.
Ich benutze fiir die Darstellung einen zweiten sich daran anschlieBenden Vorschlag
Strengs. Die Feststellung der Z-Punkte kann noch sehr praktisch auf folgende Weise er-
reicht werden: durch einen beliebigen Punkt Z werden 3 Linien so gezogen, daB sie
einen Winkel von 60 Grad miteinander bilden. Wir erhalten dann VerhiUtnisse wie bei
dem gleichseitigen Dreieck, dessen Winkel 60 Grad betragen. Die Zahlen an den Linien
+ +Die Blutgruppen der Anthropologie.
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werden so gewahlt, daB die Darstellung der gewiinschten Ergebnisse eine bequeme Form hat.
Nehmen wir z. B. an, daB die LinieB im Punkt 20 die Linie A Punkt 40 und die Linie 0 in
40 gezogen wird (20 + 40 + 40 = 100), so erhalten wir eine bestimmte Verteilung der Volker,
indem die europaischen Rassen links, die asiatischen rechts verteilt werden. Fiir die Dar-
stellung eines Volkes miissen wir die Zahlen fiir 0, A oder B bzw. p, q oder r an den Linien
abmessen und unter rechtem Winkel senkrechte Linien gegen die Achsen ziehen. Der Kreu-
zungspunkt gibt die Lage des betreffenden Volkes an.
Streng hat, wie erwiihnt, seine Karte unter Berueksiehtigung der Genzahlen
von p, q und r dargestellt. Ein Uberbliek zeigte, daB hier kein rcgelloser
Wirrwarr, sondern etwas Ubersiehtliehes entstanden ist. Man sieht bestimmte
Untersehiede zwischen den Volkern Europas; die Skandinavier haben auf der
Karte eine andere Stellung als die Deutschen, die Slawen weiehen von den
Germanen ab, die finniseh-ugrisehen Volker heben sieh von den germanisehen
und slawisehen ab u. dgl. Man bemerkt aueh, daB die asiatisehen Volker, wie
lndianer usw., sieh auf einer anderen Stelle der Karte befinden. leh betraehte
daher die kartographisehe Darstellung naeh Streng fUr einen methodologisehen
Fortsehritt. Natiirlich kann die Karte nicht unmittelbar zur Feststellung ver-
wandtsehaftlieher Beziehungen herangezogen werden, denn die gleiehe sero-
logisehe Zusammensetzung kann die Folge versehicdenartiger Kreuzungen sein.
Man sieht ja, daB die Chinesen neben den Polen stehen konnen u. dgl. Nur
sagt die Karte niehts u ber den Wert einer bestimmten Vererbungstheorie aus:
sie ist nur der Ausdruck dessen, daB p
q
r = 100 ist und niehts mehr.
leh habe zur Grundlage der Darstellung die Werte fUr 0, A und B benutzt,
naeh der beiliegenden Bereehnung; man erhiilt dadureh cine vollkommen
identisehe Karte, die zunaehst von allen Erbformeln abstrahiert und nur die
phanotypisehe Verteilung zum Ausdruek bringt. Die Werte der Kreuzungs-
punkte 0 = 40, A = 40, B = 20, sind so gewahlt, daB die Beziehungen der
einzelnen VOlker auf dieser Karte dieselben sind, wie auf der Originalkarte von
Streng. Die Karte gibt ein~n umfassenderen Ausdruek fUr die serologisehe
Verteilung als der Index, da sie eine gleiehzeitige Abnahme von A und B
wiedergibt. Es ware vielleieht von Vorteil, die Strengsehe Karte etwa in kleinere
Quadrate einzuteilen und sic zur Charakterisierung eines Volkes zu verwenden.
leh fiihle mieh nieht berufen, eine Synthese der anthropologischen Be-
funde zu maehen. Der von uns erhobene Befund, daB B von Westen naeh Osten
zunimmt und A abnimmt, legte den Gedanken nahe, daB wir in der Verteilung
der Gruppen den Ausdruek fur VOlkermigrationen besitzen und daB A und B
versehiedene Entstehungsorte haben!). Diese Annahme sehien meiner Frau und
mir eine logisehe Notwendigkeit, unabhangig von irgendwelehen anthropolo-
gisehen Voraussetzungen. leh glaube der Saehe am besten zu dienen, wenn ieh
• das zerstreute Material in einer Tabelle zusammenstelle und gleiehzeitig die
genauen Tabellen und Zusammenstellungen, Bereehnungen von Korrelationen
und dergleiehen versehiedener Autoren bringe. Am SehiuB des Kapitels werde
ieh die Uberlegungen und kartographisehe Aufnahmen von Ottenberg, Stef-
fan, Bernstein, Mydlarski, Streng u. a. vorlegen. Auf diese Weise hoffe
ieh, die weitere Arbeit auf diesem Gebiete den Spezialforsehern zu erIeiehtern.
+ +
1) Wir haben iibrigens nicht gesagt, daB der Homo Sapiens aus2Wurzein stammt, sondern
daB dieses Problem auf Grund serologischer Feststellungen diskutiert werden muB.rl
I)
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1117 39,2 43,6 12,1 4,9
3156 40,7 41,3 12,5 5,3
253 139,5 50,6 7,5 2,4
500 37,8 39,6, 13,0 9,4
1200 40,7 40,1' 12,0 7,2
~7,4 45,7 12,3 4,5
135~
1300 34,9 49,4 13,1 2,5
1100 42,0 44,5 11,0 1 2,5
500 51,0 47,6. 1,4,
500 48,4 42,2 9,0 0,4
1229 38,9 42,9 13,6 4,6
1000 40,7 43,1 12,8 3,4
2000 38,1 45,7 11,7' 4,5
348 ~6,O, 47,3 ] 1.3 15,7
1
32,6 45,0 22,4
33,9 45,3' 20,8
31,5 I 44,7 23,8
31,4 47,2, 21,4
45,5 40,2 14,2
34,9 52,9 12,2
36,5 47,6 16,0
45,1 46,4 8,5
46,8 35,7 17,5
43,5 39,8 I 16,7
36,8 1 41,9 21,2
34,6 53,1, 12,3
44,3 46,2' 9,5
i
r
i
99,2
100,0
100,9
99,4
99,4
101,2
99,8
98,3
98,0
99,6
98,7
99,3
99,2
99,7
99,5
3,1 I 26,3: 7,6 1 65,3
2,8 I 28,3 i 9,1 62,6,
2,6 ! 27,6. 9,5 63,8'
5,3 1 31,4' 5,1 62,9·
2,1 27,7, 5,1 62,9
2,4 I 27,4' 10,1 63,7
3,0 29,5 i 9,0 I 61,3
3,3 . 30,8 8,3 59,2
,
I
3,5 I 27,21 7,0 I 64,8
,27,5, 0,7. 71,4
-
5,2 • 24,2 4,9 69,6
2,6 '27,4 9,5 62,4
2,7 26,9' 8,51 63,8
3,1 • 29,5 8,51 61,7
3,1 , 30,6' 8,9: 60,0 I
i
.
99,7
101,0
99,0
100,22,0 : 27,4: 12,3: 60,0
I
'
2,2 I 28,5 i 12,0; 60,5
1,9 I 27,5 13,6 57,9
22 I 298. 12,3: 58,1
I
100,1
100,0
101,3
100,2
101,9
99,3
101,5
100,1
100,9
p+q+r
2,8 23,7 7,7 68,7
4,3 33,3 6,8 59,9
3,0 29,4 10,4 62,5
5,4 . 27,7 4,5 I 68,0
2,1 21,4 9,9. 70,6
2,4 23,1 9,1. 67,1 i
1,9 26,5 12,8 I 62,2 I
4,3 33,3 6,9 59,9
4,8 27,9 5,2 67,8
I
7,4 II 65,7
q
99,3
99,0
p
3,2 I 26,2 1
3,9 I 27,2 6,2 i 65,6
lB.
42,0 144,2 I 13,8
42,1 46,1 11,8
n!
Umgerechnet
(ohne AB) __ Index i
7,2
8,0
0,3
7,4
1
41,0
40,9
41,2
43,3
35,0
36,6
33,5
33,7
3650
2376
1278
1521
"
Sardinien
Triest
11,0, 3,8
8,6; 4,1
10,4, 6,5
6,0: 2,7
11,9 I 6,7
14,0 I 3,3
15,5 7,4
8,6 I 4,2
6,0 4,047,2 38,0
35,9 51,0
38,9 44,2
46,3 45,0
49,8 31,3
44,9 1 37,8
39,5 37,6
36,1 . 51,1
46,0' 44,0500
139
734
555
947
450
1548
1391
150
3,0
2,0
Italiener
Italiener Pavia
Turin
I
43,2 . 42,6 11,2
43,0 45,0 10,0500Franzosen
01A- \ I i ! AB
Gruppen inprozente~l~_1
Zahl der
Unter-
suchtenVolksgruppeSchutz-Steffan
v. Wa si e lewski u. Kr u se
Schiitz und Wohlisch
Gundel (16) . . . . . . .
Manuila
Popoyiciu (15) .
L. und H. Hirszfeld (12).
Cavalieri
Mino . . . . . . .
Rizatti . . . . .
Romanese (13)
Dossena .
Goldstein (14)
l\lino ..
Snyder . . . . .
L. u. H. Hirszfeld .
Weil . . . . . . . . . .
Verfasser
~
CJ.?
~.
I
~
i:I
~
()t;
~
co·
i:j....
"
"
"
"
.........
"
Decastello
und Stiirli
Hoche und Moritsch (23)
Grotschel (24) . . . . . . .
PI iiss (25) .
Y. Krum biegel . . . . . . .
Fiirst . . . . . . . . . . . . .
Rimpau und Kruse . . . .
Kruse (22) . . . . . . . . . .
"
"
"
Sucker,
Zili, Arnold ..
" d h 0 fund K r use . . .
S pie
Biirgers . . . . . . . . . . . .
S chi ff und Z i e g I e r . . . .
(19) .
" . . ". . . . .". . ....
Otto
Mayer und Kruse . . . . .
Kruse (20) . . . . . . . . . .
Wag n e r und K r use . . . .
Kruse . . . . . . . . . . . . .
"
"
Kruse . . . . . . . . . . . . .
" ........
Mayer
Kruse _ . . . . . . . . . . . .
Steffan-Ketterer ..
Kruse . . . . . . . . . . . . .
Schneider . . . . . . . . . .
Verfasser
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
Oberschlesien
Schweizer
"
Innsbruck
Wien
"
Stettin
Konigsberg
Danzig
Breslau I
Breslau II
Leipzig
(KIinik)
"
(Geistes-
"
kranke)
Dresden
Miinchen
"
Potsdam
"
Wiirttemberg
Tiibingen
Halle I
Halle II
Erlangen
Jena
Diisseldorf
Berlin
Deutsche Heidelberg
Peterstal
"
Freiburg
"
Frankfurt a. M.
Volksgruppe
3006
660
765
1300
500
155
1000
1600
543
1000
52
1200
1006
2006
407
700
683
1895
1600
361
700
750
2500
500
756
2400
400
600
763
6000
701
1048
Zahl de.
Unter-
suchten
I A
B
i
AB
38,9
42,7
40,0
42,5
45,8
42,6
33,1
35,1
42,6
41,8 13,6 5,6
41,1 11,7 4,5
46,0 9,2 4,8
43,0 9,6 4,9
32,7 16,0 5,5
37,4 17,4 2,6
39,9 20,1 6,9
39,7 18,1 I 7,0
43,1 8,8 I 5,5
42,3 45,5 9,1 3,1
31,8 56,0 7,8 4,4
38,1 48,1 10,9 2,9
44,7 40,0 10,2 5,1
41,5 43,3 10,8 4,0
41,7 44,3 8,6 5,4
37,7 46,5 10,7 5,1
35,3 45,0 14,9 4,8
38,3 45,7 12,6 3,4
40,5 45,9 10,6 3,0
36,6 146,6 11,6 I 5,3
35,25 48,0 10,25 6,5
37,8 39,4 16,4 6,4
35,0 44,6 15,0 6,0
33,8 41,8 16,8 7,6
30,5 42,81 16,5 5,2
34,4 42,0 17,3 6,3
29,5 44,7 17,0 8,5
40,8 44,1 11,0 4,2
39,3 41,0 14,3 5,4
37,1 42,9 15,5 4,5
40,0 40,0 14,8 5,1
40,4 42,4 12,9 4,4
0
GruPPen in Prozenten
Tabelle 33 (Fortsetzung).
36,9
40,8
38,2
40,5
43,4
41,5
30,9
33,0
40,4
41,0
30,5
37,0
42,5
40,1
39,6
35,9
33,7
37,0
39,3
34,7
33,1
35,5
33,0
31,4
30,4
32,3
27,5
39,1
37,0
35,5
38,2
38,6
0
I B
44,9
43,6
48,5
45,6
36,2
39,0
43,7
42,7
46,1
18,2
15,5
13,3
13,8
20,4
19,5
25,2
23,4
13,5
47,1 11,9
57,9 11,6
49,6 13,4
42,9 14,6
45,6 14,3
47,1 13.3
49,1 15,0
47,5 18,8
47,5 15,5
47,5 13,2
49,3 16,0
51,1 15,7
43,0 21,5
47,0 20,0
45,9 22,7
47,91 21,7
45,4 22,2
49,0 23,5
46,3 14,6
44,0 19,0
45,2 19,1
42,9 18,9
44,8 16,6
A
Umgerechnet
(ohne AB)
2,4
2,6
3,6
3,2
1,7
2,0
1,7
1,8
4,0
4,0
4,9
3,7
3,0
3,2
3,5
3,2
2,5
3,0
3,6
3,0
3,2
2,1
2,9
2,0
2,2
2,2
2,0
3,1
2,3
2.3
2,2
2,7
Index
27,5
26,1
29,8
26,9
22,6
22,6
27,1
27,0
28,3
1
I
q
r
I p+q+r
10,2
8,4
7,5
7,6
11,5
10,5
14,8
16,2
7,3
62,4
65,9
63,3
65,3
67,7
63,3
57,6
59,3
65,3
100,1
100,4
100,6
99,8
101,8
98,4
99,5
102,5
101,1
99,5
28,2 6,2 65,]
6,4 43,6
37,1
87,1!
30,0 7,0 61,8
98,8
25,9 8,0 66,9 100,8
27,6 8,0 64,4 100,0
29,2 7,3 64,6 101,1
30,2 8,2 61,6 100,0
29,0 10,4 59,5
98,9
98,9
28;0 8,4 61,9
28,5 7,0 63,7
99,2
99,7
30,5 8,71 60,5
32,5 9,0 59,4 100,9
26,5 12,4 61,3 100,2
99,6
29,3 11,1 59,2
28,9 13,1 58,1 100,1
31,5 14,7 55,2 1 101,4
28,8· 12,8 58,7 100,3
32,0 14,3 54,3 100,6
98,7
27,0 7,8 63,9
26,6 10,4 62,8
99,8
99,6
27,7 10,7 61,2
25,9 10,6 63,4
99,9
27,0 9,0 63,6
99,6
p
t
~
is:
~.
r::r
r
r
{.
to·
I:j
~
11>0Rub a s c h kin und D e r m a 11
A \' d e j e v a und G l' ice -
\- its c h (29) .
Lachovecki . . .
S c ham 0 w und .J e I a n ski
Gruzdew . . . . . . .
Feldman u. Elmanovicz
L. und H. Hirszfdd (28).
Am s e lund H a I b e r
Hi r s z f el d u nd Z b 0 row ski
H a I L e l' und K a c zy 11 R k i
Cha1'kov
;\loskau
Moskau
Leningrad
Russell gem.
Charkov
2200
300
212
510
397
3,7
3,1
4,0
3,9
19,1
20,:3
10,9
19,4
18,8
I
1
47,7 15,4
45,2 15,2
52,4 i 15,4
44,2 17,3
1
30,0: 44,0
30.7 44,1
32,2 42,4
:31,11 43,2
31,9 42,7
I
1
25,1
25.2
25,4
25,7
25,4
29,8 42,7 I 27,4
30,1 40,5 29,4
20,9 43,8 26,3
27,5 45,11 27,4
30.7 37,7 I 31 6
34,5 42,2 23,3
28,1 41,7 30,2
28,9' 42,4 28,7
24,1 44,7 31,2
27,5 46,3 26,2
25,0 1 45,0 30,0
32.3143,1 24,6
36,8
39,6
32,2
38,5
p
I
8,4.61,8
8,2163,9
8,3 57,9
9,2 63,2
q
I!
99,1
09
98,7
98,9
p+q+r
'
1,7 27,61114,6857,71 100,0
1.7 27,2 14,5 57,2
98,9
1,6 26,4 14,8 58,7 I 90,9
1,6; 26,9 15,3 57,9 i 101,1
1,6 '26,9 15,2 58,81 100,!J
1.5 28,2 111,1 162,6 101,9
100
1,4 25,3117,6 '157,3
1,5 27,4 15,4 56,9
99,8
1,6 129,0 ,16,4 ! 55,0 100,4
1,2 23,19118,9957,88 100,01
1.8' 26,31 13,571~1,16 101,04
1.4, 26,83 18,2705,32 99,97
1,4' 26,38116,9355,86 99,17
1,4 29,7119,5652,06 101,32
1,7 20,79i 15,6254,86, 100,27
l,ij 28,59i 17,96 52,251 98,80
101,50
1,7 127,47: 14,62 59,5
3,6 1
128 ,9
2,9 26,9
3,4 32,5
2,6 26,5
Umgerechnet
(ohne AB). __ Index I
o I A I B
32,0 38,5 23,0. 6,5
32.8 39,6 19,6 ' 8,0
35,4 1 38,2 \ 20,3
6,1
32,0 34,0 26,0, 8,0
28,0 I 34,8 19,9: 17,3
30,0
30,4
33,4
29.6
23,9
42,3 27,7
44,1 25,5
41,7, 24,9
38,9 1 31,5
1
44,4 31,7
1.5 25,!J 16,1 156,6
1,7 27,5 16,0' 57,4
1,7' 25,3 14,2 59,5
1,2 24,8 18,8 56,6
1,4.30,9,20.8 53,9
98,6
99,!J
99,0
100,2
100,0
6,3 38,~ i 35,3, 26,4 1,~ 21,0 15,~ ~3,8 I 100,0
7,4 26,044,3 29,21.0,27,7 17,303,4 1 98,4
1
8,0
6,5
7,4
8,5
8,9
20,9
9.0
22,9
9,2
20,2
8,3
20,1 10,0
25,5
8,9
16,9
8.4
23,6 9.5
23,0 8,0
22,3 12,9
19,2 9,6
23,71 9,0
17,2
9,8
1000 140.7 31.2 21,81
808
28,4 40,2 23,9 I
Polell (Sold.) zusammen
11488 32,5, 37,6
\Varschau
1518 32,91 34,0
Lodz
1962 32,4' 39,1
Kielz
1490 30,3: 39,6
Lublin
463
33,5; 32,2
Nawogrodelsk
1305137,4: 37,3
Polesie
3:3~~
30,6' 36,2
Posen
760 31,2 37,8
Wolyn
85 27,1 37,6
Pommern
8.50 30,1 41,1
Krakau
345 27,3' 40,0
Lemberg StanisJ.
285 I 35,4; 37,5
Tarnopol
Wilno
240 33,3 39,5
Warschau (Soldat)
1150 32,6 40,5
(Schulkind.)
1174 34,6 38,1
(Luet. Kr.)
2028 33,7 38,4
(geb.Frauen)
720 34,7 37,6
38,21 45,8 i 12,31
40,8 43,5; 12,6
1
33,51 50,5 1 12,0 i
40,0 I 42,1 : 14,0
Hal b c rundM y d I a r s ki (26)
2500
466
301
414
Zahl der -I . Gruppen III Prozcntell
Unter-
suchten - 0
A
B
AB
Deutsche-Zurich
Deutsche-Ungarn
Sachsen-Transsylvanien
Schwaben-Banat
V olksgruppe
Clearmonth
V e r z a r und V e s z e c z k Y .
Manllila
Verfasser
01
:c
""
o
Cl,3.
2-
'"0
3
::t.
::r
po.
CD
..,
p.,
§
'"0
,g
~
8"
ct-
I::d
(:1
(5'I
2,6
2,32,56,2 36,7' 44,1 In,2
8,3 29,1 4n,6 21,34,0 36,8 43,8 19,439,0 40,61 14,2
31,5 45,4 14,838,2 i 41,6 16,2500
372Bulgaren
BulgarenGriechenAraber
L. und H. Hirszfeld (37) .L. und H. Hirszfeld (39).
500
1
1
10l ,!l
43,6' 32,4 19,0
5,0 41,4 35,6 23
10,7 61,8
1,5 I 20,!J 12,9 i 66
2O,2
!In,8
98,7
27,1 10,8 62,41 100,3
32,8 12,5 56,2 101,5
2,5 I 26,8. 10,7 51,6
L. und H. Hirszfeld (36) .
Manuila . . . . . . . . . .
I
p+q+r
!JB,l
I
38,0 41,8 15,6500Serben
I
I
I
I
4,6 36,3 44,3 In,3
18,0
29,0
27,3
44,2
500
r
1,7 i 22,3 12,8 66,9
400
279
340
156
L. und H. Hirszfeld (35)
i
!
1,4 . 36,4124,4142,4 103,2
1,4 . 30,0. 17,9 53,8 101,7
1,4 ; 28,4 18,0 52,3 ' 98,7
Bn,3
2,0 : 22,3 10,6 66,4
8,2 41,3 36,5 22,2
I
q
I
I 51,S I 92,4
1,5 I~ 22,0118,6
1,7 . 24,5. 13,5 60,2 98,2
32,5 i 24,0 48 •7 105,2
1,6 23,5 16,2 61,4 101,1
1,3 22,7 I 16,7 60,7 100,1
1,2 23,0 18,1 i 59,7 100,8
1,3 25,1 17,7' 57,8 100,6
99,6
1,2 24,2 IS,4 57,0
1,6 26,8 15,6 55,7
98,1
1,2 24,71 20 ,0 52,3
97,0
1,2 22,5 19,2 58,0
!l9,7
1,1 19,4' 16,9 64,8 101,1
99,9
1,7 22,5 16,3 61,1
1,4 I 25,5 17,4 57,2 100,1
1,3 . 23,8 17,5 59,8 101,1
2,4 28,2 11,1 62,6 101,n
j.'
Index I
p
22,5 20,3 14,91 49,3 35,6
20,1 12,2 25,8 1 45,4 28,8
24,1
8,6 25,1 44,8 30,1
16,0 3,9 42,5 38,3 1B,2Kleinrussen
Kleinrussen Ukraine
Kleinrussen
Kleinrussen
Manuila (33) ........
Feldman u. Elmanovitsch
Rubaschkin u. Derm an (34)
Bunak ............
...
39,2
38,7
40,0
35,B
44,7 31,3 15,8461
"
" (27) "..
Kossovitsch
"
Konikov
(32) . . . . . . . .
Schusterov . . . . . . . . .
Prussky und Kosych ..
Karnauchow u. Firjukowa
Schwarz u. Nemzowicka
Barsky . . . . . . . . . . . .
Wisniewski ........
Mel k i c h und G I' i.i n got. .
Umgerechnet
(ohne AB)
BI AB~T--AIB-
I
39,4 24,3 9,5 24,51 44 ,61 30 ,8
38,6 20,7 4,4 34,8 41,2. 24,0
34,3 22,0 20,0 19,8 45,2: 35,0
36,8 20,9 7,6 30,2 41,2 26,5
32,7! 22,9 7,7 34,1 37,5 28,4
31,3 23,6 9,4 32,6 37,2 30,2
34,51 22 ,6 9,4 30,6 40,1 29,2
30,0 39,4 30,6
34,5 25
8
40,5 22,5 6
29,2 43,9 26,9
36,7 i 29,3 7,7 24,4 41,2 34,3
32
26,3 8,0 31,2 37,0 31,8
27,3 23,3 7,5 39,0 32,2 28,8
32,9 22,8 7,0 34,9 37,3 27,8
36,0 22,8 7,5 31,3 40,5 28,2
32,4 22,2 9,2 32,5 38,4 29,1
40,0 12,4 7,8 36,5 44,41 19 ,1
A
Slowaken
1
Manuila . . . . . . . . . . .
o
26,8
36,3
23,7
34,7
36,7
35,7
33,5
32,5
31
26,3
33,7
41,9
37,3
33,7
35,7
39,2
V olksgruppe
295
521
442
1000
350
1135
1412
1200
1340
510
484
228
1430
1356
218
I
Grupp en in Prozenten
Russen Smolensk
Odessa
Marinpol
Pensa
Tomsk
Ural (Ufa)
Tula
Omsk
Omsk
Perm
Kasan
Kasan
Russen d. Tchuwaschengeb.
Irkutsk
Russen geb. Sibirier
Tschechen
Dychno ...........
Barinstein . . . . . . . . .
Mol d a w s k a j a u. P a u Ii .
Zabezinsky (30) . . . . . .
Wagner (31) . , . . . . . . .
Verfasser
Zahl der
Unter-
suchten
Tabelle 33 (Fortsetzung).
tI
p
Q
'"
::r
(1)
~
0"
~.
'"
~
!:d
::>
g"
Q
'"
~
o
qs.
(1)
00
(D'
~
~Verfasser
_1
~
'!S.
2-
o
'"
~
~o·
[
P1
Spanische Juden
Polnische Juden
Deutsche J uden
Rumanische Juden
.Juden (Keschan)
Volksgrnppc
,.
..
..
Jonsson
"
...........
Ri tz (45) . . . . . . . . . . .
Schott . . . . . . . . . . . .
Snominen . . . . . . . . . .
Verzar- Weszeczky (44)
Man uila . . . . . . . . . . .
Weszeczky . . . . . . . . .
Jenay . . . . . . . . . . . . .
"
..
"
"
,.
..
"
Siewers . . . . . . . . . . . .
..
Streng und R yti (43) . . .
..
l~ngarn
..
"
(Juden)
..
Islander
"
" Finnland)
(in
Lappen (ohne Kolhalappen)
Lappen (in Schweden)
..
Dngal'll (Transsylvanien)
..
Finnen zusammen
.. im Westen
..
im Osten
.. im Xorden
.. in V6ra
auf Narpas
.,
auf Allan
..
..
Halber-Mydlarski (40).
Schid-Ziegler (41) . . . .
Manuila . . . . . . . . . . .
Avdcjeva-Grizevicz ..
(42)
Dychno . . . . . . . . . . . . Russische Juden (Smolensk)
..
.. (Charkow)
Ru baschkin- Hermann.
..
Fe ld m ann-Elmanovitsch
"
..
.. (Mohilev)
Bunak . . . . . . . . . . . .
..
(Homel)
Pewsner .. . . . . . . . .
(Irkutsk)
..
Melkich-Grungot . . . .
'" L. u. H. Hirszfeld (39) ..
p:
~
~.
::I;
I
A
B
51.0 42,0 3,0
28,9: 62,6 4,46
36,2 60,7 8,7
35,1 44,2 16,2
In9
404
69
222
I
55,7! 32,1
9,6
2,6
I
1
36,2 26,7
45,8 23,5
43,8 16,0
46,9 i 30,5
44,9 23,6
I
A 1- B
i
44,2 6,7
64,0 8,1
52,8 12,5
46,6, 19,8
44,7 27,6
46,8' 28,2
46,4 30,1
42,1> 38,8
47,0 22,2
46,4 21,9
49,3, 26,8
45,61 24,9
45,7' 21,5
4n,1 18,1>
44,4 19,4
57.3 33,8 11.9
4,0 49,0
a,96 27,6
4,4 34,7
4,5 33,6
27,6
25.0
23,5
18,7
12,2
11,2
16,9
18,7
31.0 38,0 18,8
27,8 I 40,8 20,2
27,51 37.3 18,3
22,3 :31,7 27.41500
688
650
117230,7
31.7
23,9
29.5
32,8
32,4
36,243,5 17,0 I 6.7
42,9 16,7 ' 6,6
44,5 19,9 n,4
41,3 19,0 7,9
43,1 17.7 4,8
46,6 14.5 4,!l
42,0 15,9 4,332.8
33.8
26.2
31.7
34,4
33,8
37.8
,
I
I
37,0
30,7
40,1
22,6
31,4
I)
U mgerechnet.
(ohne AB)
41,4 22,0 : 7,5 27,1 4~,51 27,4
42,3 23,5 6,2 26.3 413,7, 28,0
33,0 17,4 ; 18,4 ;~.4 43,4 30,2
37,9 25,9 7,8 26,4 42,4 31,2
42,0 17,0 , 7,0 129,7 46,6 23,6
41,0 Hl,O 8.3 29,3' 45,6 25,2
5134
2950
724
378
Hl63
1>68
868
1
1
a83
108
116
297
217
800
'
.tiB
38,8 I 33,0 23,21 5,0
33,1 41,5 17,4 8,0
42,11 41,1 11,9 1 4,9
26,1 38,8 19,8 i 15,3
33,1 I 42,0 19,6 , i5,3
I)
- -
Grnppen in Prozenten
29,1
28.0
31,2
28,4
132,3
31.7
-- --
500
813
230
211
350
7.ahl dcr
Unt.er-
snchten
P
!
I
q
I
i
1
r
]7,0
17,2
1!l,6
25,9
2.8 ' 19,3 I 6,3, 74,6
I
102,1
100,6
104,4
102.!)
100,2
71,3 1 101,6
53,9 100,4
100,1
60,2
98,6
59,2
65,7
52,7
62,4
47,4
99,3
99,4
99,2
99,8
98,5
99,0
98,8
12,6' 57,2
12,4 58,1
15,9, 51,2
14,6 56,4
12,1 68,4
10,4 58,1
10,7 61,5
98,9
100,5
100,3
102,9
98,5
IJ+q j r
98,7
97,6
106,0
98,3
101,0
100,5
1
I
16,3' 53,9
16,4 52,9
19,8 i 55,8
18,7' 53,3
14,4' 56,6
15.2' 66,3
6,6 : 26,7, 3,6
7,n 42,0 : 4,5
4,2 33,2 ' 6,7
2,3 28,4 11,0
1,6 , 29,4
1,6 30.7
1.5 32.4
1,1 29,6
2,1 29,4
2,1 : 28,9
1,8 32,1
1,8 : 28,8
2.1 : 28,0
2,6 : 30,5
2,2 26,7
I
I
1,7 , 28,6
1,6 I 28,3
1,4 30,4
1,4 26,3
1,9 30,0
1,8 ' 29,0
1,0 21,3115,3', 62,3
1,9 • 28,9 13,6, 58,0
2,7 : 26,6
8,81 64,9
1,6 32,4 19,5: 51,0
1,9 27,5 13,5 i 57,5
Index I
...,
(!>
-1
<:.0
~
~
o
"d
~
~
o
(!>
::J
.,....,
:g>=
(Jq
[
t;d
tj
:=s.Armenier
ArmenierIndochinesen, Annamiten
Javaner
Sumatraner
Philippiner
Parz (nach Snyder) (55) ..
Kossowitsch . . . . . . . .L. und H. Hirszfeld (56).
Bais und Verhoef (57) ..
(58)
"
" und
" Wade (59)
Cabrera
Pasquale . . . . . . . . . .
Bais und Verhoef . . . . .
Korthoff . . . . . . . . . . .
"
"
Grove Ella (60)
......
"
Tiirkmenen
Tschuwaschen
Asiat. Volker gemischt
Ossetinen
InguszkenMinkewitsch (52) . . . . .
" (53)
Wisznewsky (54) . . . . .
Bunak . . . . . . . . . . . . .
Josifow ...........
"
"
Samal, Moros (Philippinen)
Sulu
N eu Klingaiesen
Hollandisch-Indier
"
Groniander
Eskimos in Groniand
Tiirken (Mazedonien)
Tataren (Krim)
(Ufa)
" (Kasan)
" (Finn. Abst.)
W otjaken
Baschkiren
Burjaten
Kirgisen, Baschkiren
UsbekenBay und Schmith . . . . .
Heinbacker u. Pauli (48)
L. u. H. Hirszfeld (49) ..
Besedin (50) . . . . . . . . .
Wagner . . . . . . . . . . . .
Schwarzu.Nimzowizkaja(51)
Wagner . . . . . . . . . . . .
Gesselewitsch . . . . . . .
Tschinkin . . . . . . . . . .
Bunak ............
"
VolksgruppeVerfasser
501
442
500
1346
546
204
183
348
150
A
I
B
Index I
I
36,5 27,0 8,2 26,5 41,2 32,4 1,3
33,9 27,0 10,6 26,4 40,2 34,0 1,0
26,3 \ 34,8 6,3 30,7 30,7 38,6 0,8
30,5 24,3 9,3 32,8 36,4 30,8 1,18
39,0 16,1 3,2 40,4 40,9 18,7 2,1
40,0 '23,1 5
30,4 42,8 26,8 1,6
1
22,4
25,7
23,0
14,7
24,0
23,0
40,0
28,4 7,2 39,2 27,6 33,2 0,8
29,0 5,4 37,8 29,5 32,6 0,9
29,0 4,3 41,9 26,2 31,9 0,8
19,6 1,0 64,1 15,5 20,4 0,7
30,01 6,0 37,7 28,3 44,0 0,8
31,6 7,5 35,3 28,3 36,4 0,8
7,0 3,0 48,5 41,7 9,8
25,9 18,1 44,9 11,1 23,3 26,3 50,4 0,5
41,6 23,0 30,31 4,9 39,6 26,6 33,6 0,8
42,0
39,9
43,7
64,7
40,0
37,9
50,0
p
q
r
19,3
20,4
23,2
18,6
10,3
15,4
53,6
54,2
57,2
59,8
64,5
56,5
19,8
19,1
18,4
10,9
20,0
22,0
5,1
101,7
99,3
98,3
99,5
98,4
101,9
98,9
98,8
99,9
97,9
97,8
101,5
100,8
99,3
100,3
99,4
100,7
p+q+r
99,1
100,3
64,8 100,7
99,2
63,0
99,3
66,1
99,5
80,4
63,31 99,6
61,5 100,1
70,71 100,3
16,0 33,8 49,3
15,2 19,6 64,5
16,1
17,1
14,8
8,2
16,3
16,6
24,5
40,3 . 14,0 47,4
26,5 I 12,5 60,3
25,4
24,9
18,0
22,5
24,0
25,9
1
I 22,0 I
5,6 73,1
35,6 7,4 3,5 51,7 37,8 10,5
12,9 2,4 4,0 77,6 16,3 6,1
38,0 18,6 6,6 34,5 41,8 23,6 1,8 25,6 13,6 60,7
43,3 25,3 10,7 18,7 48,8 32,5 1,5 32,2 20,0 45,7
33,21 28 ,6 5,5 1 31,0 36,6 32,4 1,1 21,7 18,9 1 57,2
30,0 28,8 13,4 24,5 38,9 37,2 1,0 24,71 24,0 52,8
35,5 29,7 11,7 28,7 42,2 29,0 1,48 27,2 17,9 56,7
36,2 25,5 8,5 27,4 41,2 31,3 1,3 25,6 19,0 54,7
21,9 37,8 9,9 27,6 29,0 43,4 0,7 17,5 27,6 55,2
30,3 27,7 7,6 32,0 35,2 32,8 1,1 21,2 19,6 58,6
0
Umgerechnet
(ohne AB)
22,5 51,6 13,1 12,6 20,1 57,0 22,9 2,1
36,3 40,3 16,6 6,8 34
44,1 21,9 2,0
28,7
29,4
32,6
35,8
41,7
31,9
694
1159
951
550
405
200
213
380
53,5
80,6
36,8
20,7
32,7
27,8
32,1
29,8
30,4
34,4230
124
500
1631
217
500
266
135
1542
119
Zahl der
Gruppen in Prozenten
Unter- 1---- -
suchten
o
A
B
AB
Tabelle 33 (Fortsetzung).
i:r
J
f'"
$.
17
'""'-
'"
::J
I"
~
::J
~
'"
1
t:I
CD'
~
00Senegal·Neger
Bantu.Neger
Katanga (Belgisch.Kongo)
N eger (Jorula, Westafrika)
Amerikanische N eger
"
.. ,
Melanesier (Neu.Guinea)
Negritos (Philippinen)
Igoroten
Bogobos
L. und H. Hirszfeld (62) .
Pirie . . . . . . . . . . . . .
Bruynoghe, Walravens
Muller . . . . . . . . . . . .
Levis u. Henderson (63)
Snyder . . . . . . . . . . . .
Heydon und Murphy (64)
Grove Ella . . .
(65)
(66)
Kirihara und Haku
Grove Ella (70)
Kishi . . . . . . .
~ Ninomiya
Kishi. , ,
"
Oyamada
Furuhata und Kishi.
Kavaishi u. Furuhashi
(68)
(69)
Nakajima
Koreaner in Heian
Ainos in Hokaido
in Karafuto
" in Hokaido
Giljak in Karafuto
Orakko in Karafuto
(Hida)
(Hokaido)
Japaner (Korea)
(Sendai)
(Nihigata)
(Tokio)
(Kijoto)
(Osaka)
(Kanazawa)
(Nagaya)
MadagassenL. und H. Hirszfeld (61) .
Kirihara und Haku
Ninomiya.
Miyaji (67).
Nakajima.
VolksgruppeVerfasser
354
304
205
205
62
89
1002
500
1161
775
502
642
1786
501
509
560
500
250
500
325
270
500
753
297
214
302
400
Zahl der
Unter·
Buchten
I A
B
'I· AB I
Umgerechnet
(ohne AB)
0 1 AlB
1
1Index :
p
q
r
22,4
27,2
22,2
21,5
26,9
28,0
56,8
33,3
21,4
16,9
I
27,3: 46,3
26,9, 44,6
27,5 43,3
28,81 43,1
26,2, 46,7
25,8, 44,8
22,9' 44,1
25,3! 45,8
,
I'
5,0 41,1 126,2
1,6 51,2 28,3
8,0 42,2: 28,0
3,2 50,71 23,9
5,5 46,6 30,7
5,0 44,7' 31,5
3,2 51,3: 29,4
4,0 46,7 i 35,9
5,6149,0 25,5
2,9 52,2, 19,2
29,3
28,7
27,4
26,9
30,4
28,9
29,6
29,6
15,4
17,2
17,5
16,6
16,1
17,9
21,1
17,6
0,8 14,9 18,9
1,4 15,6 11,1
0,93 16,5 17,7
0,9 ,13,3 14,3
0,93 16,5 17,7
12,2 13,4
1,5 16,5 10,4
2,0 20,91 9,6
1,0 15,21 15,2
0,67 10,51 16,1
26,4 1,7
28,5 1,9
29,2 1,5
28,1 1,5
27,1 1,7
29,4 1,5
33,0 1,3
29,1 1 1,5
32,7
20,5
29,8
25,4
22,7
23,8
19,2
17,4
25,5
28,6
I
I'
99,5
98,8
101,7
100,0
101,7
100,1
100,1
100,1
101,4
99,8
54,2: 98,9
54,3' 100,2
99,9
55,0
55,8
99,3
99,8
53,6
99,9
53,1
51,1 101,8
52,9 100,1
65,7
72,1
67,5
72,4 '
67,5
68,5
73,2
69,6
71,0
73,2 :
99,7
I p+q+r
I
,
12,9
3,5
16,8
46,4
28,2
43,7
28,5
40,8
32,8
30,1
43,4
36,4
42,4
20,8
41,6
1,0 ' 31,7
0,78 16,5
0,98 26,7
1,6 19,5
0,72 17,9
98,9
31,4 39,7: 102,8
21,6 60,8 I 98,9
98,4
28,0 43,7:
12,0. 70,8 I 102,3
25,81 55,2:
98,9
7,61 28,3 ' 32,5 1 39,21 0,83 19,61 24,0 1 55,3 i
31,31 30,9: 22,0
24,4 32,7: 5,8
32,7 34,5' 13,7
27,4 14,5 i 8,0
24,7 37,1! 7,8
30,5 27,4 i 34,51
15,8
37,1
19,1
50,1
30,4
99,4
43,8 33,2 I 18,8 ~ 4,2 42,0, 35,9 22,111,6 20,9 12,3 66,21
28,6 38,0: 22,6 i 10,8 26,0 44,0 30,0 1,45 28,4 18,5 53,3 i 100,2
I
1
,
29,2:
19,2'
24,2
23,0'
18,4,
20,0
16,3'
14,1
21,4
26,5
29,4 42,2 20,6 7,8
29,4 39,2 21,5 9,8
30,2 37,9 22,5: 9,5
31,1 38,5 22,4 8,0
28,7 41,7 20,2 9,4
28,4 39,2 22,3 10,1
26,2 36,0, 23,4 14,4
28,0 i 39,8; 21,6 10,6
43,2
52,0
45,6
52,3
49,0
47,0
53,7
48,4
51,6
53,7
45,81 26,2]23,7 I 4,5143,6: 29,41 27,011,0 116,8 15,41 67,5
o
Gruppen in Prozenten
'"'"
~.
{
CD
...
>-
g.
p..
S·
I
~
CDI
31,3 38,1
29,0 32,0
30,0.25,0
28,0 36,0
32,0 24,0
38,3 30,3
40,2 25,0
1500
1111
1000
100
-
Chinesen
.........
L. und H. Hirszfeld (80).
Verzin (79)
"
C 0 c a und Dei b e r t · ...
Nigg Clare (77) .. · ...
Snyder (78) . . . . . . . . .
Indier
Zigeuner
" (rein)
Indianer
"
Indianer
77,7 20,2
77,7 :20,212,1 -
70,8 28,63 0,39 0,19 70,8 28,6
79,1 16,4 1 3,4 0,9 79,6 17,1
91,3 I 7,7 1,3 -
91,3 7,7
34,2 '21,1 38,931,3 19,0 41,2
3851000
6,4
-
862
517
1104
458
Douglas-Lee (76) . . . . .
28,8 25,2! 46,1 0,6
8,5
-
-
-
-
32,3 25,3 42,2 0,6
2,1
0,6
3,3
1,3
5,8
1,6
-
,
51,5 i 38,1 10,3 3,7
56,21 39,4 4,4 8,8
54,6; 38,9 6,5 7,7
46,0.54,0 -
-
59,31 32,8 7,9 4,67
"
South-Wales
Slid-Australien
Australien (N. Queensland)
2,0
1,5
1,2
"
"
"
"
"
"
J. Cleland-Burton
....
8,5
3,0
5,4
52,0 36,9
57,0·38,5
55,2 38,2
46,0 54,0
60,3 31,71176
141
192
101
377Uraustralier
27,8
35,4
40,9
32,5
40,0
30,0
32,5
-
-
-
99,7
100,3
100,6
-
]4,9 29,1: 56,0
I
I
14,5 25,6 i 58,4
,
-
-
!
100,0
98,5
-
98,8
100,1
100,4
4,0 77,81 100,1
-
1,1 88,0
0,4 84,2
2,3 88,9
1
I
5,4' 72,5
2,3 75,5
4,4 74,3
10,7
15,5
9,2
18,3
21,8
22,5
21,9
100,5
99,7
100,6
100,1
100,5
99,1
100,4
p+q+r
1,2 27,9 16,7 55,9
1,8 1 23,9 21,9 1 53,9
0,8 20,0 25,8 54,8
1,3 27,2 20,0 52,9
0,7 18,8 25,1 56,6
1,1 20,0 17,2 61,9
0,9 17,7 19,3 63,4
28,4 43,7
26,4 38,2
27,3 31,8
25,2. 42,3
29,11 30,9
35,8, 34,2
37,5! 30,0
Te b buttu. McConnel (75)
20,7 9,9
29,0 110,1
35,0 10,0
25,0 11,0
34,0 10,0
25,7 6,0
27,6 7,2
1000
592
"
"
Peiran
(Formosa)
"
Chinesen "(Sumatra)
"
"
"
"
"
"
"
r
103,1
102,0
102,4
q
33,0 34,3 32,7 1,05 21,7 20,5 60,9
38,9 48,0 28,1 1,7 32,4 17,6 52,0
32,0 27,7 40,3 0,64 17,1 25,7 59,6
I B
p
100,7
99,6
98,2
A
Index
28,5 36,7 34,8 1,05 23,0 21,5 56,2
28,2 32,3 39,5 0,81 19,4 24,6 55,6
24,6 32,4 43,0 0,75 19,6 27,0 51,6
0
Umgerechnet
(ohne AB)
Li-Chi-Pan (71) . . . . . .
Coca und Deibert (72) ..
Liu-Heng- Wang (73) ..
Kilgore-Liu-Hua . . . .
Cabrera und Vade · ...
Liang (74) . . . . . . . . . .
Bais und Verhoeff . . . .
"
"
1
37,2 26,0 24,2 12,6
27,1 41,1 18,6 13,2
35,6 19,7 33,6 11,1
"
231
236
135
"
AB
Amis (Formosa)
Kirihara und Haku
"
1
31,6 29,9 27,7 10,8
30,9 25,9 33,9 9,3
26,7 26,6 38,2 8,5
I B
184
236
199
A
Koreaner in Pyengyan
Mandschuren in Mukden
0
Fukamachi . . . . . . . . .
Kirihara und Haku . . .
Fukamachi . . . . . . . . .
Gruppen in Prozenten
VolksgruppeVerfasser
Zahl der
Unter-
suchten
Tabelle 33 (Fortsetzung).
f
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r
[
'"
i
~
CD
......
o
o101
Ergebnisse von H. und L. Hi r s z f e I d.
Die Tab. 33 auf S. 92-100 bringen das vorliegende Material in allgemeiner
Form ohne nahere Spezifizierung. 1m folgenden werde ich das Material mancher
Autoren einer naheren Betrachtung unterziehen. lcn mochte betonen, daB die
Technik der Autoren verschieden war; manehe Differenzen in den Ergebnissen
sind dadurch zu erklaren. Das statistische Material, eingeteilt nach verschie-
denen Gesichtspunkten, ist manchmal zu gering, um eine prozentuale Aus-
rechnung zu rechtfertigen. leh bringe dieses Material, um die weitere Arbeit
auf diesem Gebiete zu erleichtern. Es ist fUr einen einzelnen, der dazu kein
Fachanthropologe ist, nicht moglich, die ethnologischen und anthropologischen
Angaben der Autoren zu iiberpriifen. lch wiirde es begriiBen, wenn eine Sach-
verstandigenkommission sich mit der Analyse des vorliegenden Materials be-
fassen wiirde.
Die gemeinsam mit meiner Frau vorgenommenen Untersuchungen wurden
kurz in "Lancet" mitgeteilt, eine ausfiihrliche Publikation erfolgte in "Anthro-
pologie". Diese letzte Publikation wurde weniger beachtet als die englische,
eine nahere Angabe unserer Befunde ist daher angezeigt.
Tabelle 34.
Zusammenstellung der Ergebnisse von H. und L. Hirszfeld.
B
%
Englander
Galler
Schotten
lrlander
180
12
29
11
Norden (Piemont, Lombar-
dien, Venedig)
90
Zentral (Toskanien, Marches.
Umbrien, Rom, Abruzzen) 43
Siiden (Kampanien, Apu-
lien, Kalabrien, Sizilien,
Basikate)
103
Kleinasien
Altgriechenland
Thrazien
lnsel des Archipels
lnsel Kreta .
Mazedonien
Epirus
GroBruBland (Zentral-) .
Ukraina (KleinruBland)
Sibirien.
Wolgagebiet (Astrachan,
Kasan) .
Nordost (Wiatka, Arch-
angel, W ologda) .
1
44,6
England.
180
44,6
11
21
5
Italien.
I
!
Summe
%
31
3
27,712
33403
29
52
16
' 44,88441,8209,973,5201
54,427: 34,34556,379
36,0
79
46,8
Griechenland.
48
31,8
71 ' 47
50 ' 38,5
55 i 47,2
35
24
25
26 ,
15
20
14
10
3 i
3311473,2220
26
21
12
8
6
3
217
16,66
4
6
1
1
1
14
3151
130
77
60
42
31
9
RuBland.
134 , 33,6
28 ' 25,2
98 : 30,585
26
7421,2
23,4
23164
9,9
6400
HI
322
J
165 : 41,2
46 ! 41,4
130
40,3
1
17
29
I
,
11
20
133437
2522783102
Die serologischen Rassen bei Menschen.
Tabelle 34 (Fortsetzung).
~
A
I
~ %~Iabsolut I
%
IabSolut~ %
Summe
Arabien.
Tunis
Algier
25
50
: 112 I 37,6
1
100
.'1 118
1
50
39
I.
39
5619.5
18,6
61
9
5
2
522,5
11
14
I
5,5
4,6 1200
300
Madagaskar.
Hovas
Komorien.
Betsileos
Betsimisaraka
Sakalaves .
Antemoro.120
12
2
12
12
645,5
Tonkinesen
Anamiten.
Kambodgesien .
Kotschinchinesen173
15
8
1442,8
73
8
2
I.
27,5
5
2
12
1
1
4,5266
30
10
14
22
12
1
4
Indochinesen.
86 I 21,6 i 108
15 I
16
5
7
6 I
11
2830
3
2
17,6397
49
22
32
29,77
12,9238
7
2
8
10
5
3
18
12
17
81
1
J
Neger aus Afrika.
Senegal (Rufisk, St. Louis,
Dakkar, Goree)
Reunioninsel
N eukaledonien
Guadeloupe
Martinique
Guyana
Haitiinsel ...
Sudan
Elfenbeinkuste
Gwineen
Bambarras
Ouolof
Haoussas (Dahome)
Saracolesien .
Malinkesien .
Toucouleurs .
Dzoumas .
Mossis
Baoulesien
Kongo
no
46,2
50
3
21
71
1
I
I
2
2
4
5
3
1
6
5
7
29
6
6
7
1
15
1
3
1
235,8Hindus.
Mohammedaner228
7631,8
30,3132
5918,5
19,8275
12840,9
42,259
278,7
7,6694
292
Vereinigte Provinzen .
Zentralprovinzen
Pendjab
Nepal
Madras.
Bombay
Andere Provinzen121
73
89
3
4
1
734,0
35,6
28,0'59
47
52
2
15
5
1016,5
23,0
16,2143
77
141
6
24
9
1240,1
37,5
44,033
8
38
4
1
2
29,2
3,9
I 12,0356
205
320
15
44
17
31
I
j
1
3
1
1
7
1
4
20
3
3
4
4
7
3
2 I
1
1 I
5
4
6 I
26 I 32
3
J
24,7
7
1
12
1
2
2
2
6
1
3
1
2
1
7,4
10
12
19
8
35
2
6
:3
3
1
Indien.
I
1Ergebnisse von H. und L. Hi r 8 z f e 1d.
103
Die Gesamtzahlen wurden bereits in den Tabellen angegeben, es sei noch
ein Diagramm mitgeteilt, welches ein gewisses historisclies Interesse beansprucht,
da es zur Grundlage aller spateren Untersuchungen gedient hat und unsere
Annahme, da3 die verschiedene Verteilung der Gruppen eine Folge der Migrationen
von Tragern von A und Bnach Westen bzw. nach Osten ist, demonstriert. Unter A
verstehen wir, wie erwahnt, sowohl die Vertreter von A wie AB (Gruppe II
und IV), unter B Vertreter von B und AB (III und IV), unter Index das
A + AB
Verh a"lt'
ms B + AB'
Das Diagramm zeigt demnach, da3 bei samtlichen untersuchten Vol-
kern aIle Gruppen vorkommen, da3 aber die Verteilung der Grup-
pen je nach der geographischen Lage des Vaterlandes des be-
treffenden Volkes verschieden ist. Die Gruppe A ist bei den mittel-
Aoo. 4. Vcrteilung der Bill tgr uppen. (Xac h H ~ nn a, und L . Hir ~ z[ e ld. )
und nordeuropaischen Volkern mehr verbreitet und betragt liber 40. Sowohl
nach dem Osten wie nach dem Sliden nimmt die Zahl der A-Fiille ab, so
daB die Volker um das Mittelmeer, die Grenzvolker zwischen Asien und Europa
(Russen, Tlirken usw.) nur 30-40 A besitzen. Schlie3lich die Indier, Anami-
ten und Neger haben weniger als 30. Bei der Gruppe B finden wir die ent-
gegengesetzte Tendenz. Bei den am meisten westlich liegenden Volkern am
wenigsten ausgesprochen (z. B. bei den Englandern 10) finden wir die Gruppe B
bis zu den Indiern kontinuierlich ansteigend, wo einzelne Stamme bis 60 B
aufweisen. Wir sehen also einen steten AbfaIl von A von Westen nach
Osten und Sliden, verbunden mit einer Zunahme von B. Bezeichnet
man also, um einen Ausdruck fur dieses differente Mischungsverhaltnis zu
haben, als Index das Verhaltnis von A zu B, so kann man dreierlei Typen
unterscheiden. Der westeuropaische Typus hat einen Index hoher als 2, der
asiatisch-afrikanische weniger als 1 COberwiegen von B), der intermediare 2-1
(Russen, Turken, spaniolische Juden). Die Haufigkeit der Gruppe ist von den104
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klimatischen Einfliissen unabhangig, so daB eine vor Jahrhunderten ausgewan-
derte Bevolkerung das Geprage des Ausgangsvolkes tragt. So z. B. hatten die
griechischen Fliichtlinge in Saloniki, die aus Kleinasien stammen, dieselbe Haufig-
keit der Gruppen wie die sonstige balkanische Bevolkerung, wahrend die dort
wohnenden Mohammedaner mehr B aufwiesen, entsprechend ihrer tiirkischen Her-
kunft. Ahnlich zeigte auch Oberitalien mit der starkeren Beimischung nord-
europaischen Elutes 45 A und 13 B, wahrend die Siiditaliener 39 A und
17 B aufweisen.
Der Gedanke lag nahe, die Gruppen mit bestimmten anthropologischen Merk-
malen zu korrelieren. Wir haben Englander und Franzosen nach der Pigmen-
tierung eingeteilt, ohne deutliche Korrelationen mit der Gruppe zu finden.
Tabelle 35. Gruppenhaufigkeit und Haarfarbe.
Volksgru ppe
I
I
0
Blond
Dunkelblond
Dunkel.
Englander
Franzosen
Blond
Dunkelblond
Dunkel
45,8
46,2
48,2
.1
:I
I
A
I
43,4
42,6
45,8
I
I
44,0
44,5
40,0
I
8,4
7,6
3,6
i
!
I
I
45,0
41,5
43,2
I
B
I
I
I
Zusammen
2,4
3,6
2,4166
251
83
2,2
2,4
4,891
284
125
I
I
8,8
11,6
12,0
!
AB
I
-
Untersuchungen von Verzar und Weszeczky.
Unsere Befunde, aus welchen die grundsatzliche Verteilung der Gruppen
hervorging, wurden zuerst durch eine bedeutsame Arbeit von Verzar und
Weszeczky (1921) bestatigt. Diese Untersuchungen machten namentlich des-
wegen ein berechtigtes Aufse}'len, da die Verteilung der Gruppen bei Zigeunern
ahnliche Werte ergab, wie wir sie bei den Indiern feststeliten, so daB die Be-
deutung der Abstammung hier in klarster Weise demonstriert wurde. AuBer-
dem zeigten Verff. eine Differenz in der Gruppenhaufigkeit zwischen den Ungarn
Tabelle 36. Vergleichende Untersuchungen bei Ungarn, Deutschen und
Zigeunern nach Verzar und Weszeczky.
Volksgruppe
Ungarn
Zusammen
Deutsche
I
MiIitar, TheiJ3ebene.
Gemischt, Debreczell .
Kranke, Debreczen
Frauenklinik, Debreczen
Kinderasyl, Debreczen ~_ ._
-------
Budakesz
Budaors
Solimar.
-- ----
Zusammen
----
Zigeuner
I
Urspruugsort
-------
----
A
I
33,0 I 34,8
31,8 I 39,7
36,1
25,9
27,9
31,0
B
I
42,3
!
46,7
41,3
43,5
Forro
Debreczen
Hajdo-Boszermeny .
Puspokladany
Hajduhadhaz
-
-
4,9
2,4
2,4
3,1
----------- -----
-
----
18,3 i 40,8 38 ,7 I 2,2
46,5 I 21,2 , 24,0
4,5
34,7 I 18,7 39,9
6,7
32,8
23,4 37,5
6,3
33,8
13,5 45,9
6,8
~
----~---
34,~ ! 21,1 I 38,9 I 5,8
-- - -
1
- -
224
783
133
274
86
I
13,4
I
10,8
13,8
12,6
1
~-
9,4
12,4
9,8
I 16,4
I
I 8,1
i 12,2
I
I
-------
I
Summe Index
AB
I
22,8
16,1
35,3 18,8
33,6 24,1
48,8 15,1
I 38,0 I 18,8
--
39,4
40,1
42,5
-----
40,0
~
Zusammen
0
l500
-
-
1,4
1,8
1,6
1,2
2,5
1,6
- -
142
2,6
167
3,7
167 - -
2,7
-
476 2,9
- ----
49
64
75
64
133
385
r-s-
1,0
0,9
0,5
0,7
0,4
0,6Untersuchungen in Deutschland.
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und den deutschen Kolonisten. Die Hauptergebnisse dieser wichtigen Arbeit
wurden in den groBen Tabellen mitgeteilt, hier seien die detallierlen Befunde
in einer Tabelle angegeben, die die Konstanz der Gruppenverteilung selbst
hei kleinerem Material deutlich demonstriert.
Bedenkt man, daB der Index in Heidelberg 2,8 betragt, bei den Tiirken
1,8 und bei den Indiern 0,6, so ergibt die Tab. 33 und 36, daB die historisch
nachweisbaren Verwandtschaften in der Blutzusammensetzung
ihren A usdruck finden, und daB die drei seit Jahrhunderten zusammen-
lebenden Volksgruppen Ungarn, Deutsche und Zigeuner auch nach einer so
langdauernden Trennung von ihren Stammesgenossen die charakteristische
Gruppenverteilung beibehalten. Die Ungarn haben auch heute nach weit mehr
als 1200jahriger Trennung von anderen Volkern uraltaischer bzw. tiirkisch-
mongolischer Rasse genau dieselbe Gruppenverleilung wie die Ausgangsvolker.
Dasselbe ist bewiesen bei Deutschen, die uber 200 Jahre und fiir die Zigeuner,
die seit mindesten 600 J ahren von ihren Stammesgenossen getrennt sind.
Die Untersuchungen von Verzar und Weszeczky zeigen demnach eben-
falls, daB die Haufigkeit von A und B ein charakteristisches Rassenmerkmal
ist, welches ermoglicht, in eimim Volkergemisch die einzelnen Rassen
selbst viele Jahrhunderte nach der Trennung von ihren Stammes-
genossen genau voneinander zu unterscheiden.
Der Arbeit Verzars wurde durch eine Reihe wichtiger Untersuchungen ge-
folgt, wobei namentlich die Befunde von Coca und Deibert Aufsehen machten,
da sie zeigten, daB die Indianer nur wenig A und fast kein B haben. Diese Be-
funde sind in den Haupttabellen mitgeteilt, ich ubergehe sie daher und
bespreche manche Arbeiten, die einige detaillierte Angaben enthalten.
Un t e r s u c hun g e n in De u t s chI and.
In Deutschland haben in der letzten Zeit eine Reihe ausgezeichneter Forscher
mit groBer Grundlichkeit und Verstandnis fUr die Probleme serologische
Aufnahmen gemacht, so daB Deutschland gegenwartig zu den vielleicht am
besten untersuchten Landern gehort. Die Arbeitsrichtung wurde meines Wissens
von Schiff und Kruse inauguriert. Es wurden dann Aufnahmen von Wich-
mann und Paal, Gundel, Steffan, Klein und Osthoff, Furst und vielen
anderen angesetzt und schlieBlich hat Kruse in groBzugiger Weise eine Enquete
an Wassermann-Stationen durchgefUhrt. Kruse publizierte sein Materiallediglich
unter Berechnung von p, q und r, stellte mir aber liebenswiirdig die genauen
Protokolle zur Verfugung. Ich folge bei der Darstellung den AusfUhrungen
von Kruse.
Bei den Deutschen ist die von uns festgestellte Tatsache nicht zu verkennen,
daB der Westen weniger B hat als der Osten. So nahern sich den Englandern,
Franzosen, Belgiern, Norwegern und Schweden die Holsteiner, Westfalen, Rhein-
lander des NordellH und SudeuH bis in die Schweiz herunter, die Wurttemberger,
Franken und Altbayern, auch die Thuringer und Sachsen der Provinz. Diese
Stamme haben weniger B. Weiter nach Osten, etwa in der Linie, die dem
nordlichen Verlauf der Elbe entspricht, liegen die Gruppen der Mecklenburger,
ein Teil der Pommern, West- und OstpreuBen, die Brandenburger einschlieBlich
Berlills, die Hallenser und Schlesier. Noch weiter sitzen die Polen, Russen,106
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Serben usw. Interessant ist, daB z. B. die Leipziger starke Durchmischung mit
slawischem Element zeigen, die Wiener - der am meisten nach Osten vorf~­
schobene deutsche Rort - liegt bereits auf slawischem Gebiet. Es hat siL l
gleichsam ein bestimmter GroBstadttypus ausgebildet: man sieht eine andeI'('
Gruppenverteilung bei den Stadtern im Westen (Koln, Dusseldorf, Frankfurl'~
als im Osten (Berlin, Breslau, Konigsberg). Munchen gehort zu dem Westen-
typus. DaB eine solche Gruppenbestimmung eine genugende Durchmischung
zur Voraussetzung hat, ist einleuchtend. So enthalten nach den interessanten
Beobachtungen von Wichmann und Paal manche Dorfer in der Gegend von
Koln Werte mit so wenig B wie etwa Indianer (Prumm, Delbruck). Man
sieht daher, daB man eine abgeschlossene Bevolkerung nicht zum MaBstab
der Gruppenverteilung eines Volkes machen darf l ).
Kruse, dem ich die obenerwahnte Darstellung entnehme, macht auf eine
Reihe allgemeiner Tatsachen aufmerksam. So z. B. die Lappen, denen man
asiatische Beziehungen zuschreibt, liegen im westeuropaischen Bereich in der
Nahe der Schweden. Ahnlich auch die australischen WeiBen sind auf der Karle
in der Nahe der Uraustralier. Weit zerstreut sind die Juden und man hat den
Eindruck, daB sie sich ihren Wirtsvolkern genahert haben. Kruse, entsprechend
seinen bekannten allgemeinen Auffassungen, rechnet mit der Moglichkeit, daB
die Umwelt auf die serologische Blutzusammensetzung EinfluB hat, ohne sich
solche Anderungen als plotzlich zu denken. Merkmale, die innerhalb weniger Ge-
schlechtsfolgen unverandert vererbt werden, brauchen fur die Jahrhunderte
oder Jahrtausende nicht uneingeschrankt bestandig zu sein. Annaherungen
wie zwischen Lappen und Skandinaviern finden wir auch sonst zwischen Vol-
kern, die nichts miteinander gemein haben als ihre Wohngegend.
Arbeit von Klein und Osthoff.
Verf£' hatten im AnschluB an die Arbeiten von Steffan eine Reihe von
interessanten Ergebnissen in Westfalen. Das Material wurde teilweise nach der
Abstammung, teilweise nach anthropologischen Merkmalen gesichtet.
Tabelle 37.
Ort
Abstammung aus Ostelbien .
Mischlinge
aus Westelbien
"
Name slawisch
Name deutsch
--
0ABABSummeIndex
33,6
35,5
43,636,8
45,8
46,023,4
14,3
7,86,2
4,4
2,6321
456
3831,5
2,7
4,7
33,2
40,644,7
18,4
45,5 I 10,23,7
3,7190
5712,2
3,5
Die Tab. 37 zeigen, daB bestimmte Zusammenhange zwischen Blutgruppen
und anthropologischen Merkmalen bestehen konnen, und zwar in dem Sinne,
1) Diese Untersuchungen bedeuten allerdings die erste Etappe. Es ware von Wich-
tigkeit, nicht nur den serologischen Mischungsgrad der Gro.Bstadte, sondern auch abge-
schlossene Orte zu untersuchen, und zwar unter gleichzeitiger Beriicksichtigung der anthro-
pologischen Aufnahmen. Auch eine Beriicksichtigung des Geburtsortes der Eltern usw., der
Vergleich der stadtischen und landlichen Bevolkerung, verschiedener Stadtteile und sozialer
Schichten, schlie.Blich wiederholte Priifung aile 10 Jahre, urn evtl. Anderungen des Mischungs-
grades festzustellen, waren von Wichtigkeit. Einen gro.Bziigigen Arbeitsplan hat namentlich
Schiff entworfen.107
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daB die Gruppe B bei den Blonden weniger vorkommt als bei den Briinetten
und weniger bei den Dolichocephalen als bei den Brachycephalen.
'fabelle 38. Gruppenhaufigkeit und Haarfarbe.
Haarfarbe
I
0
Blond
Mi'ttel
Briinett
!
40,6
37,2
41,8
IABSummeIndex
11,7 I
14,2
18,43,5
5,6
3,6461
626
1103,1
2,4
1,8
ABSummeIndex
3,3
4,5
3,592
446
4784,2
2,9
2,4
A
B
44,2
42,8
36,4
Gruppenhaufigkeit und Schadelform.
SchMelform
Dolichocephal
Mesocephal
Brachycephal
0
I
34,8
41,0
38,1
I
A
I
B
I
9,8 II
52,2
42,8
11,7
32,5 I 15,9
I
I
Diese Zusammenhange sind aber nicht immer deutlich.
Namentlich dort, wo die Mischungen noch jiingeren Datums sind, lassen sich
Differenzen eher ablesen. lch gebe z. B. die Untersuchungen der ober-
schlesischen Bevolkerung von Grotschel an:
Tlabelle 39.
Gesamte Untersuchung
1m Industriebezirk
Au.llerhalb des Industriebezirks
Trager deutscher ~amen.
Trager polnischer ~amen
Manner
Frauen
0ABABZusammen
35,1
32,1
39,2
39,4
31,8
34,7
35,639,7
41,2
38,0
37,6
41,7
38,3
41,818,1
19,0
17,0
17,2
18,5
20,3
15,17,0
7,7
5,7
5,8
8,0
6,7
7,51600
1003
597
606
841
887
623
Die Tabelle zeigt ein Anwachsen der Zahlen fiir B und AB-Gruppe, die der
fiir Polen errechneten Zahl nahestehen. (Man sieht dies auch deutlich auf der
Strengschen Karte.) Es scheinen in der Hauptsache Manner und Trager
polnischer Namen die Ursache der VergroBerung der B-Zahlen zu sein. Es ist
interessant, daB die errechneten Zahlen fiir die mannliche Bevolkerung Ober-
schlesiens ein starkeres Hinneigen nach den fiir Polen gefundenen Zahlen auf-
weisen als fiir die weibliche, was vielleicht darauf zuriickzufiihren ist, daB ein-
gesessene Manner gern aus reindeutschen Gebieten stammende Frauen heiraten.
Untersuchungen in Schweden und Finnland.
Die Untersuchungen schwedischer Gelehrten wurden in den groBen Tabellen
aufgenommen, hier sei noch eine kurze Tabelle iiber die Korrelation des Schadel-
index und Gruppenzugehorigkeit von Ritz mitgeteilt.
Tabelle 40.
Dolichocephal
Mesocephal .
Brachicephal
AB
45 %
41 %
37 %4,4 %
8,8 %
6,4 %
Die Pigmentverteilung bei den Gruppen war folgende: bei der Gruppe A
29% dunkel, 71 % hell, bei der Gruppe B 41 % dunkel, 59% hell (pers. Mitt.).108
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Untersuchungen von Streng und Ryti.
Streng in Finnland hat mit seinen Mitarbeitern serologische Untersuchungen
angesetzt und sie auch in vorbildlich genauer und objektiver Weise dargestellt.
Die meisten Zahlen sind so groB, daB ich sie in groBen Tabellen aufnehmen
konnte. Bier gebe ich noch einige Berechnungen nach der Sprache und nach
dem Ursprungsort, die sehr schon zeigen, wie die geschichtlichen Verschiebungen
der Volker auf ihre Blutzusammensetzung EinfluB haben. (Auf die Bedeutung
der graphischen Darstellung nach S t r eng habe ich bereits friiher hingewiesen.)
Interessant sind nun die genauen Untersuchungen nach dem Geburtsort
oder Sprache.
Tabelle 41.
o
. ch sprechend
Finnis
Schwedisch sprechend .
F innische Namen .
Schwedische Namen.
. che Sprache und finnischer Name.
Finnis
Schwedische Sprache und schwedischer Name
31,9
31,6
31,4
33,8
31,4
30,6
I
A
42,1
48,5
32,3
34,8
32,1
50,4
B l A B Isummel Index
17,9
15,5
17,8
16,0
17,8
14,4
8,1
4,5
8,4
5,5
8,8
4,5
2760
582
2685
1658
2180
506
1,9
2,7
1,9
2,4
1,9
2,9
Aus der Tabelle geht deutlich hervor, daB Leute, die schwedisch sprechen
und schwedische Familien haben, den Schweden in Skandinavien in serologischer
Binsicht nahestehen und von den eigentlichen Finnen abweichen. Die GroBe
der O-Gruppe ist allerdings kleiner als bei den Schweden Skandinaviens, ebenso
ist die B-Gruppe groBer als bei den Schweden Skandinaviens, so daB die gebildeten
Schweden doch mit den Finnen verwandter zu sein scheinen, was ja mit ge-
schichtlichen Tatsachen in Einklang steht. Nach dem Wohnplatz geordnet,
fanden Verfasser folgende Werte:
Tabelle 42.
Wohnpiatz
Westen.
Osten
Norden.
Geburtsort
Westen.
Osten
Norden.
0A
33,8
26,2
31,742,9
44,5
41,3
35,3
26,2
32,7
I
BABSumme Index
16,7
19,9
19,06,6
9,4
7,92950
724
378
I
6,6 2025
41,2 16,9
46,8 17,2 ; 9,9
862
7,6 I 419
40,6 I 19,1
2,1
1,8
1,8
2
2,1
1,8
Aus diesen Zahlen ergibt sich eine deutliche Differenz zwischen Westen und
Osten. 1m Osten ist die O-Gruppe klein, im Westen ist sie deutlich groBer. Die
A-Gruppe wieder ist etwas groBer im Osten, kleiner im Westen und Norden.
Die AB-Gruppe ist konstant grOBer im Osten. Die B-Gruppe ist auch etwas
groBer im Osten. Die Zahlen aus dem Norden nehmen eine Mittelstellung ein.
Die Sache wird noch klarer, wenn nur die finnisch Sprechenden beriicksichtigt
werden.
Die Zahlen fiir Finnland zeigen demnach deutlichen Unterschied zwischen
den ostlichen und westlichen Teilen des Landes; auch die Nichtfinnen lassen sich
deutlich von den echten Finnen unterscheiden. Die echten Finnen im Westen
und in der Mitte des Landes riicken naher an die Germanen heran, was vermutlich109
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darauf hindeutet, daB die Westfinnen wahrend ihrer Wanderungen aus der
germanischen Urheimat mehr als die Ostfinnen mit den germanischen Volkern
in Bertihrung kamen, denn die Mischung mit Schweden in historischer Zeit WIJ,r
kaum durchgreifend genug, urn den vorhandenen Unterschied zu erklaren. Es
ist auch bemerkenswert, daB die Ungarn, die zu demselben Sprachstamme wie
die Finnen gerechnet werden, auf der Karte ihren Platz in der Nahe der letzteren
haben.
Un tersuch ungen vo n Do ssena und Lenz ar a in Italien.
Der Vergleich zwischen dem Korperbau und Gruppe ergab folgende
Ta be lIe 43.
Morph. Typen
Normal
0ABAB
48,142,17,22,4
I
ZlIsammen
83
-~---
50,5
Mikrosplanchnicus
-------
33,110,36,197
36,615,81,6120
11,73,:~
---------
YlakrosplanchniclIs
45,8
Dnrchschnitt
1--;:0
-
~
--------
37,0
1-
3()0
Es sind somit gewisse Unterschiede vorhanden, Verff. tiben jedoch eine lobens-
werte Vorsicht und regen zahlreichere Untersuchungen an.
Un t e r s u c hun g e n in RuB 1and.
In bezug auf die Untersuchungen der Blutgruppen bietet RuBland wegen der
Reichhaltigkeit des ethnographischen Materials ein ganz auBerordentliches
Interesse, aber auch sehr groBe Schwierigkeiten. Es scheint nun, daB RuBland
auf dem Wege ist, durch eine planmaBige Bearbeitung hie I' groBe Fortschritte
zu erzielen. Rubaschkin, dem die Gruppenforschung eine Reihe wertvoller
Beitrage verdankt, hat in Charkow eine Gesellschaft fUr Gruppenforschung
gegrtindet, die eine eigene Zeitschrift in deutscher und ukrainischer Sprache
herausgibt. D;e erste Nummer enthalt eine vcrdienstvolle Zusammenstellung
der bisherigcn russischen Arbeiten von Rubaschkin. AuBerdem kenne ich
{line sehr kritische Monographie von Popoff. Die folgende Darstellung ist diesen
beiden Arbeiten entnommen. Das Material betragt bis jetzt tiber 29000 Personen,
wobei ungefahr 20000 Untersuchungen den europaischen Anteil der Union be-
treffen. Ich habe die Zahlen in den groBen Tabellen aufgenommen und hier
seien daher allgemeine Bemerkungen wiedergegeben. So bemerkt man eine
gewisse Abnahme des Index in ostlicher Richtung. Die Juden scheinen im all-
gemeinen einen hoheren Index zu besitzen. Was die Tataren betrifft, so ist
augenscheinlich ein Unterschied zwischen Kasan- und Krimtataren vorhanden.
Moglicherweise ist fUr die serologische Charakteristik ein alter EinfluB griechisch-
gotischer Volker zu erkennen, die cine Zeitlang in del' Krim herrschten. Die
Untersuchungen ergaben:
Tabelle 44.
0
Ufa Kasan .
Krim (n. Besedin).
\30,3
20,7
I,
I
ABABZusammen
31,6
43,328,7
25,39,4
10,7700
1631
I Index
\
1,05
1,5Die serologischen Rassen bei Menschen.
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In einzelnen Dtirfern fand allerdings Besedin so niedrige lndexe wie bei
den Tataren in Kasan. Es li1Bt sich in RuBland so gut der EinfluB des Ostens
wie des Westens auf die Gruppenverteilung erkennen. Die Rassenbeimischungen.
des Westens und des Ostens, d. h. der romanisch-germanischen und der mongo-
lischen Welle, kamen in einem serologischen Unterschied der Russen, Slawen,.
des Zentrums und des Ostens zum Ausdruck. Der EinfluB des Stidens ist noch
nicht gentigend erforscht. Die Verfasser bringen folgende demonstrative Tabelle·
tiber die Beziehungen der Russen zu ihren Nachbadi1ndern, die sie gleich nach
Bernstein berechneten.
Tabelle 45.
RulHand und N ach barlander ber. nach Bernstein.
Deutsche.
Finnlander .
Rumanen.
Polnische Juden
Russische Juden
Polen
Russen:
a) Zentrum und Norden
b) Osten und Sibirien .
Mongolen:
a) Tataren.
b) Tschuwascheu
c) Baschkiren.
I p+q+'I' I Index
Zahlpq'I'
22488
1506
5171
813
1363
1148828,3
28,5
28,9
28,9
28,2
26,99,3
12,3
12,5
13,7
16,3
16,362,0
58,2
58,6
58,5
54,9
57,0
5729
996025,3
22,616,3
17,357,7
59,6
700
951
154221,3
17,9
17,523,2
23,3
27,655,0
57,1
55,1
I
2,8
2,1
2,1
1,9
1,7
1,6
99,6
99
I lOO
i
I
100,1
iI 99,4
lOO,2
I
!,99,3
99,41,4
1,27
I99,5
98,3
100,21,05
0,8
0,7
1m tibrigen verweise ich auf die groBen Tabellen, wo die genauen Zahlen
angegeben sind.
Bu nak hat in einer kommunistischen Schule des Ostens in Moskau 17 mittel-
asiatische ethnisch homogene Gruppen untersucht. Die Zahlen sind zu gering,
Tabelle 46. Asiatische Bevolkerung aus der russischen kommunistischen
Schule nach Bunak in Prozent.
Volksgruppe
Koreaner
Chines en
Buriaten
Kalmiicken
Kirgisen
Baschkiren
Usbeken
Tiirken.
Aserbeidjaner
Turkmenen
Armenier
Tadjiken
Kasan-Tataren
Krim-Tataren .
Tscherkessen-Kabardiner
Osseten-Tscherkessen .
Tchetschenzen .
Summe
I
0A
32,1
41,7
33,9
33,3
31,7
30,0
37,9
33,3
30,0
32,3
39,1
24,0
33,3
27,3
60,0
57,1
26,9
35,821,4
22,9
19,3
19,1
31,7
35,0
27,6
38,1
40,0
35,5
39,1
40,0
31,3
45,4
26,6
28,6
46,1
I 30,5
I
AB
B
39,3 ! 7,1
16,7 I 18,7
40,3
6,5
38,1
9,5
31,7
4,9
5,0
30,0
24,1
10,4
23,8
4,8
20,0
10,0
25,8
6,4
21,7
24,0
12,0
16,7 I 18,7
18,2 I 9,1
I
8,7
6,7
7,1
7,1
19,2
7,7
I 24,3 ~ 9,3
I
I
SummeIndex
28
48
62
21
41
20
58
21
20
31
23
25
48
22
30
56
26
5500,61
1,14
0,55
0,6
1,0
1,14
1,1
1,5
1,6
1,3
1,8
1,4
1,41
2,0
2,5
2,51
2,0
1,18
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Untersuchungen in RuBland und Holland.
ieh habe sie daher in den groBen Tabellen S. 92 nieht mitgeteilt, ich moehte sie
aber hier anfiihren, da sie den Ubergangstypus dieser Volksgruppen deutlich
markieren.
Dieses Protokoll bestatigt die Befunde tiber den hoheren Anteil der Eigen-
sehaft B bei den Volksgruppen des Ostens. Irgendwelehe weitergehende Sehliisse
in bezug auf die Verwandtsehaft der einzelnen Volksgruppen sind auf Grund
eines so geringen Materials unzulassig, ebensowenig in bezug auf die Verbrei-
tung der Gruppe A.
Anmerkung bei der Korrektur. Der russische Anthropologe Wischniewski hat
bei dem anthropologischen und ethnographischen Museum der Akademie der Wissenschaft
in Leningrad ein Bureau zur Erforschung der Blutgruppen gegriindet und stellte mir liebens-
wiirdig die teilweise noch nicht publizierten Zusammenstellungen zur Verfiigung, die ich hier·
mit wiedergebe.
Wischniewski
Petrow"
"
Wischniewski
Zam u. Wolynska
Petrow"
"
"
"
Blutgruppe
Volksgruppe
Verfasser
"
u. Spaski
"
"
"
Wischniewsky
Efremow
IA· T B
--
0
Tschuwaschen
Tadgiken (Mittelasien)
Radgiken (Ural-Tiibe-Bezirk)
Usbeken
Juden (Mittelasien)
Wotiaken (Bezirk Elisowsk)
Russen (Bezirk Elisowsk)
Wotiaken (IZewski i Mozginski-
Bezirk
Russen (Bezirk Wodsk)
Tschremissen (Kasan)
Russen (Kasan)
Tataren
Kalmyken (Astrachan)
30,3
24,1
27.6
25.!l
32.3
35,6
36.8
32,6
38,3
26,1
33,9
23,4
26,7
I
,
AB
I
Zusam-
men
2!l,3
41,6
35,4
33,6
29,2
32,7
34,533,4 I 7,0
!
22,6
11,7
I 29,2
8,0
I
I 32,3
8,1
! 30,5
7.9
I 26,7
5.0
23,6
5,13554
266
537
220
616
1000
363
26,3
32,2
I 17,7
,
I 30,3
33,9
22,!l36,7
25.5
43,0
i 25,7
32,3
40,6560
455
351
221
124
214
I
6.4
3,8
I 14,2
I
9,0
10,5
10,8
i
Wie ich auf dem Internationalen KongreB der Anthropologen in Amsterdam erfahren
habe, hat die anthropologische Kommission der hollandischen Akademie der Wissenschaften
Blutgruppenuntersuchungen seit einem Jahre in Angriff genommen. Die Organisation liegt
in den Handen von Frl. Dr. M. A. van Herwerden in Utrecht. Zu gJeicher Zeit werden
verschiedene anthropo1ogische Data und die Herkunft der Personen beriicksichtigt. Die
Kommission setzte sich als Ziel: 1. die Blutgruppenverteilung im Lande, 2. das 1oka1e Ver-
halten in speziell von Anthropologen angewiesenen Gebieten, 3 die Gruppenverteilung bei
den hollandischen Juden. Frl. van Herwerden hat in einem sehr interessanten Vortrag
auf dem KongreB iiber die Organisation und bisherige Arbeit berichtet und stellte mir mit
Zustimmung der Akademie die vorlaufigen, bis jetzt noch nicht pub1izierten Zahlen zur
Verfiigung, die ich hicrmit wiedergebe.
Ort
Utrecht u. Leiden, Studenten
Puttershoek
Maasdam u. Cillaarshoek
"
Maasdam, Cillaarshoek und Numansdorp
Volendam
Vollenhofen
lIe de Texel
Numansdorp
Holland. Juden
Holland zusammen
--
0
Blutgruppen
I
I
A
46,7
40,0
49,7
43,4
43,8
48,3
46,8
38,8
33,8
39,5
48,4
47,8
39,0
53,9
49,0 I 30,2
42,6 I 39,4
46,8
41,7
B.AB
9,7
4,7
6,0
11,2
21,3
1,2
5,1
12,4
13,4
8,63,6
1,8
1,8
3,6
5,2
2,5
1,9
8,3
4,5
3,0
I
I
Zusammen
1218
507
662
251
192
]55
256
96
705
667!l112
Die serologischen Rassen bei Menschen.
Man sieht, daB es Gebiete gibt, wo der Gehalt von B und AB viel niedriger ist ala bei
anderen. Man darf auf das Ergebnis dieser so ausgezeichnet organisierten Enquete gespannt
sein.
Serologische Aufnahme in Rumanien von Popoviciu und
Manuila.
GroBe serologische Aufnahmen wurden von den beiden Verff. in Rumanien vor-
genommen; die zahlenmaJ3igen Angaben (11937 Faile) selbst bei einzelnen Volks-
stammen sind groB genug, so daB sie meistens in die groBen Tabeilen auf S. 92 -100
gebracht werden konnten. Hier seien noch einige interessante Angaben ange-
fiihrt. Bei 14184 Rumanen in der Transylvanie wurde der Index 2,14, bei 926
im alten Konigreich der Index 1,76 festgestellt. Die Erhohung des Index steht
im deutlichen Zusammenhang mit der gebirgigen Natur der Gegend. 1m Ge-
birgszentrum der Transylvanie steht der Index am hochsten und failt nach der
ungarischen Ebene. 1m alten Konigreich zeigt die Bevolkerung in der gebirgi-
gen Gegend Walachiens einen hOheren Index als in der Ebene. Auch fiir die
Ungarn, die sonst die charakteristische Blutstruktur aufweisen, bei 765 Indi-
viduen wurde der Index in den gebirgigen Gegenden hoher gefunden. Der
Index der transylvanischen Rumanen entspricht dem anderer Balkanvolker,
in den Bergen Walachiens ist der Index geringer, in der Bessarabie und Buko-
wine liegt er etwa zwischen dem europaischen und asio-afrikanischen. Die
Differenzen beruhen auf der verschiedenen Haufung von B, die Anzahl von A
bleibt ungefahr konstant. Verf. vermutet daher, daB die Menge von B durch
asiatische Einwanderungen beeinfluBt wurde: so hat die Moldawie durch die
Nahe RuBlands mehr B als die Valachie, die gebirgigen Gegenden, mehr iso-
liert als die Ebene, haben weniger B und dergleichen. Die Unabhangigkeit vom
Klima wurde sehr schon durch die Untersuchungen von 18 verschiedenen Dorfern
der Transylvanie mit 5682 Fallen bewiesen. In einigen Dorfern, die in derselben
Gegend von Rumanen, Ungarn oder Sachsen bewohnt sind, wurden groBe Diffe-
renzen festgestellt. Einzelne Dorfer haben auffallend hohe Indexzahlen, was
sich durch Inzucht und Abgeschlossenheit erklart. Vergleicht man einzelne
Dorfer, so variiert der Index aus oben erwahnten Grunden zwischen 1,7 und 3,9.
1m iibrigen entspricht die Gruppenverteilung der einzelnen Volksstamme Ru-
maniens den betreffenden Ausgangsvolkern.
Untersuchungen der polnischen Bevolkerung von Frl. Halber
und Mydlarski.
In Polen wurden von meinen Mitarbeitern gleichzeitig mit der anthro-
pologischen Aufnahme auch serologische Untersuchungen, und zwar unter Be-
riicksichtigung der Geburtsorte, vorgenommen, wobei die Ergebnisse beider Auf-
nahmen verglichen wurden. Die Zahlen ergeben, daB Polen sowohl in bezug auf
die Anzahl der Gruppe A wie auch der Gruppe Beine Mittelstelle zwischen Westen
und Osten einnehmen, und daB somit die von uns aufgestellte Regel der konti-Untersuchungen bei australischen Urbewohnern.
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nuierlichen Zunahme und Abnahme von B durchaus bestatigen. So z. B.
haben die Deutschen nach der Bernsteinschen Berechnung p 27,9, q 8,9, die
Russen p 21,0, q 15,2, wahrend die Polen p 26,99, q 16,33 aufweisen. Die pol-
nischen Juden unterscheiden sich von den spanischen, indem sie mehr A und
weniger B enthalten; in derselben Richtung weichen sie von der autochthonen
Bevolkerung abo
Folgende Provinzen weisen demnach eine Praponderanz der Blutgruppe A
auf: Lodz, Kielce, Wolyn, Pommern, Krakau, Wilno, Lemberg, Stanislawow,
Tarnopol (p tiber 27%).
Folgende Provinzen weisen eine Praponderanz der Gruppe B auf: Kielce,
Warschau, Lublin, Bialystok, Polesie, Wolyn, Posen, Krakau (q tiber 16,3%).
Folgende Provinzen weisen gehaufte Gruppe 0 auf: Warschau, Lublin,
Nowogrodek, Lemberg, Wilno (r tiber 57%).
"Vergleichen wir die Territorien, bei welchen A dominiert, mit den Ergebnissen anthro-
pologischer Aufnahme, so sehen wir, daB sie sich mit folgenden anthropologischen Typen
decken: nordeuropaische (Homo nordicus), alpine (Homo alpinus) und dinarische Rasse.
Das Ubergewicht der Gruppe A in Westeuropa und auf dem Balkan, wo diese anthro-
pologischen Elemente sich befinden, steht damit in Ubereinstimmung. Dafiir sprechen auch
die Befunde von H. und L. Hirszfeld, wonach Norditaliener, bei welchen der nord-
europaische und alpine Typus pravalieren, mehr A enthalten, als die 8iiditaliener mit dem
Ubergewicht der Mittelmeerrasse (Homo mediterraneus).
Die Berechnungen der Korrelation in verschiedenen Bezirken weisen ebenfalls auf diese
Zusammenhange hin. 80 Z. B. in dem Bezirk Wolkowysk, Provinz Bialystok, finden wir fiir
die Gruppe A den Korrelationskoeffizient: mit der Korperhohe r =
0,106, mit dem Langen-
Breitenindex des Kopfes r = - 0,053, mit dem morphologischen Gesichtsindex r =
0,113.
Wir sehen somit in diesem ziemlich nordlich liegenden Bezirke folgende Tendenzen: Je mehr
Individuen A, urn so hoher der Wuchs, urn so langlicher der Kopf (trotzdem die Tendenz
wenig ausgepragt ist) und urn so langlicher das Gesicht.
Anthropologisch haben wir auf diesem Territorium mit zwei Elementen zu tun: 1. mit Homo
nordicus und 2. mit dem sog. praslawischen Typus. Der erste ist hoch, mesocephal, hat lang-
liches Gesicht, der zweite ist durch niedrigen Wuchs, breiteres Gesicht, Kurzkopfigkeit aus-
gezeichnet. Wir schlieBen daraus, daB in dem Bezirk Wolkowysk die Gruppe A mit dem nord-
europaischen Typus in Korrelation steht. Wollen wir zu dem Tcrritorium der alpinen Rasse
iibergehen. In dem Bezirk Wloszczowa (Provinz Kielce) finden wir eine positive Korrelation
mit Langen-Breitenindex des Kopfes r =
0,124. In dem Bezirk Piotrkow (Provinz Lodz)
0,113. In diesem FaIle ist offenbar der mit
eine Korrelation mit der Korperhohe: r =
Gruppe A korrelierte Typus mehr kurzkopfig und hoch, als Homo alpinus, der dem nied-
rigen, kurzkopfigen praslawischen Typus gegeniibersteht, da auf diesem Territorium diese
zwei anthropologischen Typen sich in der Uberzahl befinden.
Die kartographische Analyse der Gruppen B und 0 ist schwieriger, da die Territorien
mit der hoheren Anzahl von B sich teilweise mit der praslawischen und sarmatischen Rasse
von Czekanowski (subnordische Rasse von Deniker) decken und gleichzeitig die Terri-
torien der alpinen Rassen umfassen. Die Gruppe 0 laBt sich kartographisch mit keinem
bekannten anthropologischen Typus in Beziehung bringen, hier sind feinere statische Methoden
notwendig, urn Korrelationen aufzudecken."
+
+
+
+
Untersuchungen boi australischen Urbewohnern yon Tebbutt
und Mc Cannel, Lee Douglas, J. Burton.
leh mochte einige Tabellen tiber australische Urbewohner bringen, die des
Interesses nieht entbehren.
HirAzfc!tl, KonstitutiOllsserologie.
8Die serologischen Rassen bei Menschen.
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Tabelle 47. Untersuchungen von Tebutt und McConnel.
I
Vollblut
Dreiviertel
Halbgemischt
Einviertel .
0
:~ I:
. . . . ..
. . . . ..
Zusammen
In Prozent
66
17
108
56,2
I
I
AIBABSumme
7
12
42
13
74
38,5I0
2
3
3
8
4,11
1
0
0
2
1,014
34
III
33
192
.<IBSumme
1
114
177
0
048
12
4
4
38
13
22
I
!
I
Nach dem Ursprungsort ergibt sich folgende Tabelle:
Tabelle 47a.
I
0
New South Wales
Queensland
--
La Perouse
Port Kembla
Greenwell Point .
Moruya.
Wallaga Lake .
Bateman's Bay
Huskisson
6
99
I
-----~
30
6
1
3
23
7
AB
7
660
II
17
6
31
0
--
1
2-
-
-
14
4
10
II
I
1
-
-
1
Die Zahlen bestatigen die aus der groBen Zusammenstellung hervorgehende
Tatsache, daB die australischen Urbewohner ahnlich wie die Indianer sehr
wenig B enthalten, unterscheiden sich aber von den letzteren durch cine hohere
Anzahl von A. Cleland J. Burton fand bei den Ureinwohnern in Siid-
australien auf 101 Individuen 46,0 Gruppe 0 und 55,0 A, dagegen kein
B und AB. Lee Douglas untersuchte 377 Personen. Die Zahlen sind in den
groBen Tabellen enthalten. Die Abstammung war folgende: Peninsula (siidlich
von Cairns, Provinz einschlieBlich), Gulf, Nordwest- Queensland, Seeufer (siidlich
Cairns bis Townsville), Seeufer (siidliches Townsville bis Mackay), Nordhorn.
Der Vergleich dieser Aufnahmen mit anderen, die in Australien vorgenommen
wurden, scheint eine VergroBerung des Index von Norden nach Siiden zu ergeben.
Untersuchung von Backiang Liang in China.
Ver£. hatte die Deutschen in Shanghai untersucht und 44,6 0,40,0 A, 10,8 B
und 4,6 AB, also Index 2,8, gefunden. Zwischen Nord- und Siidchinesen wurden
zunachst keine Unterschiede festgestellt, wohl aber nachdem eine Differenzierung
nach den Provinzen vorgenommen wurde.
Tabelle 48.
0
N ordchinesen
Siidchinesen .
{SChantung
Nord Nganhai .
_ ;tGangsu _. __
{Setschuan
Siid Tschekiang
___ ~uangtung
Koreaner .
Anamiten.
37,9
38,8
21,1
47,9
39,0
44,8
37,0
40,0
27,3
42,0
I
\
I
I
,
I
,
A
30,2
29,7
31,6
21,7
29,7
28,9
29,8
31,4
18,2
22,4
I
I
I
I
B
26,0
25,4
36,8
21,7
26,4
23,7
22,5
23,8
36,4
28,4
I
I
I
I
I
I
,
I
I
AB
5,9
6,1
10,5
8,7
4,9
2,6
10,7
4,8
18,i-
7,2
Index
I
1,13
1,13
0,89}
1,0
1,03
I,ll
1,19}
1,22 1,22
1,26
- - - - --
0,67
0,80Betrachtungen von Bais und Verhoef. Untersuchungen in Japan.
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Auf den ersten Blick ist der Index bei Nord- und Sudchinesen der gleiche.
Betrachtet man aber die Zahlen fur die 6 starker vertretenen einzelnen Pro-
vinzen, von denen 3 im Norden und 3 im Suden liegen, und in denen also die
Bevolkerung verschieden stark mit fremdem Blut vermischt ist, so findet man
den Index deutlich verschieden: der Index ist im Suden in Kuangtung am hoch-
sten = 1,26, im Norden in Schantung am niedrigsten = 0,89. Dazwischen
verteilen sich die Provinzen genau ihrer nordsudlichen, geographischen Lage
entsprechend.
In China wohnen im Norden Mongolen und Mandschu, mit denen die eigent-
lichen Chinesen schon seit langer Zeit sich vermischt haben. Da diese einen
niedrigeren Index haben als die Chinesen, ist die nordsiidlich regelmaBig zu-
nehmende Hohe der Indexzahlen verstandlich. Der Index der Mongolen und
Mandschu ist vermutlich deshalb ein niedriger, weil sie den Anamiten verwandt
sind, die nach den Untersuchungen von H. und L. Hirszfeld einen niedrigen
Index aufweisen.
Betrachtungen von Bais und Verhoef.
Verf£' haben die Untersuchungen in dem ostindischen Archipel angesetzt,
die Zahlen sind in den groBen Tabellen auf S. 430-433 mitgeteilt. Verff. vermuten,
daB fUr die Mischung von A und Beine Erklarung in den Eiszeiten zu suchen
ist. Die nordischen Volker sind der siidlichen Grenze der Eisausbreitungen ge-
folgt und bis tiefhinein nach Zentralasien vorgedrungen, wie man aus der
Weda (bei Hindus) und der Avesta (bei Persern) entnehmen kann. Die Eigen-
schaft B hat sich von Vorderindien nach allen Richtungen hin verbreitet. Der
Index steigt nach Osten hin (Anamiten, Chinesen) und Siidosten (Sumatranen
und Jawanen). Es fragt sich, ob diese Tatsache eine Folge des Vordringens der
Vorderindier in den ostindischen Archipel oder der prahistorischen Rassen-
mischung ist. Die Erklarung dafiir, daB die Eigenschaft A in der Alten Welt
in siidostlicher Richtung weniger abfallt als die Eigenschaft B in nordwestlicher,
kann man vielleicht darin suchen, daB A eine altere Eigenschaft ist als B, oder
daB vielleicht ein groBer Teil der Welt von Nordwesten aus mit A iiberschwemmt
war, bevor B sich von Siidosten aus ausbreitete. Vielleicht liegt hier ein Hinweis
auf den polyphyletischen Ursprung der Menschheit vor. - Der Mangel iso-
agglutinabler Eigenschaften bei den Indianern kann entweder darauf beruhen,
daB sie sich von der Menschenfamilie abgespalten haben, bevor eine Gruppen-
differenzierung auftrat, oder es handelt sich um eine autochthone Entstehung
der Indianer, worin auch ein Hinweis auf die polygenetische Entstehung der
verschiedenen Menschenrassen vorliegt.
Untersuchungen in Japan hauptsachlich nach der Darstellung
von Ninomiya, Furuhata und Kishi.
In Japan wurden besonders genaue Untersuchungen unternommen, die teil-
weise nur japanisch publiziert sind. Die in der groBen Tabelle auf S. 99-100
angegebenen Zahlen griinden sich auf einer Zusammenstellung j apanischer Arbeiten
von Furuhata und Kishi in Japan Med. World.
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Wegen der Schwierigkeit der Orientierung bringe ich die ausfiihrlichen
japanischen Arbeiten, zum Teil wiederholt, zusammen.
Tabelle 49.
VerteiIung der Blutgruppen bei Ainu, Koreaner und Manchus.
1
Zahl
Gr. I Gr. II 1iGr. III_!~
der
Index
0
A
I
B
l
AB
Unter-
Buchten -----.;;- ---'---+--.,--
% I % I %
Ort der
Untersuchungen
Autoren
Ninomiya.
Kishi
Grove Ella.
Fukamachi .
Fukamachi .
Kirihara und Haku
Kirihara und Haku
Kirihara und Haku
Kirihara und Haku
Fukamachi
K irihara und Haku
Kishi.
Kishi.
Aino in Hokkaido
Aino in Karafuto
Aino
Koreaner in Seoul
Korean. i. Pyengyan
Koreaner in Zennan
Koreaner i. Chukaku
Koreaner in Keiki
Koreaner in Heian
Mukden (Mandsch.)
Mukden (Mandsch.)
Giljak in Karafuto
Orokko in Karafuto
205
205
304
179
184
171
112
311
354
199
236
62
S9
19,0 32
,7
37,1 1 24,4
15,7 31,2
24,6 I 35,7
31,5 29,9
19,9 41,5
17,9 36,6
27,3 32,8
30,5 27,4
26,6 26,6
30,9 25,9
50,0 27,4
30,3 24,7
34,5
32,7
30,9
25,1
27,7
25,7
33,7
7,1
34,5
38,2
33,9
14,5
37,1
13,7
5,8
22,0
14,5
IO,S
12,9
12,5
7,1
7,6
8,5
9,3
S
7,S
0,98
0,78
1,26
1,05
1,41
1,08
1,00
0,83
0,75
0,81
1,56
0,72
Verteilung der Blutgruppen bei den Einwohnern der Insel Formosa und den
sudlichen Inseln in Japan.
Ort der
U nterBuchungen
Autoren
Kirihara und Haku
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
""
"
"
Furuichi"
"
"
""
""
"
"
Hara u. Kobayashi
Matsubara.
Mitomo
Ninomiya
(Insel Formosa)
Okinawa
Itoman
Miyako
Ishigaki
(Stamme)
1. Amis
2. Amis
Zahl
Gr. I Gr. II Gr. III Gr. IV
- - -- - -
der -
l----nl
0
A
B
Unter-
suchten -----.;;-
%
% 1-----.;;-
Index
262
134
150
20023,7
28,6
42,7
28,537,2
35,7
26,0
32,019,3
21,9
24,0
33,59,8
13,8
7,3
11,01,61
1,38
1,60
0,96
231
236
~.Paiwan(Puyuma) 135
~.Paiwan(Tsarisen)
SO
5. Tso-o
76
6. Tso-o
117
7. Formosan (Emi-
granten v. Fukien) 234
S. Taiyal
13237,2
27,1
35,6
52,5
59,2
63,326,0
41,1
19,7
8,7
32,9
23,924,2
18,6
36,6
37,5
6,6
11,912,6
13,2
11,1
1,3
1,3
0,91,05
1,70
0,64
0,25
4,30
1,90
42,7
46,919,1 20,9
32,6 : 17,47,3
3,10,93
1,63
Japaner auf For-
mosa
Formosa (Emi-
granten v.Fukien)
Taiyal (Stamm)
Vonura (Stamm)41631,OS 38,70 21,63S,631,56
404
150
2047,2 23,0 23,26
31,33 39,33 22,0
45,0 25,0 15,06,71
7,34
5,00,99
1,57
2,0
Nagano, Japan
Sendai
"
Sendai
"
Sendai353
151
468
64224,2
32,5
29,1
29,419,5
11,3
9,6
9,81,70
1,58 1,57
1,58
1,56
"
40,5
37,0
39,7
39,3
15,S
19,2
21,6
21,5
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Untersuchungen in Japan von Ninomiya, Furuhata und Kishi.
-
Ort der
UntersuchungenGr. I I Gr. II IGr. III Gr. IV
Zahl
der c--- l~~'~-~
o
A
B
AB
Unter-
suchten ~--<x-I-'Yc-"~-
o
0
I
0
0
M iyaji
Shirai
N akajima
N akajima
Oyamada
AbeNiigata Japan
Tokio
"
Tokio
"
Kyoto
"
Usaka
"
Kure1786
317
501
509
560
35330,231 37,85: 22,45 9,47 1,48
31,5 37,5' 21,5 10,4 1,50} 152
31,1 38,5 22,4
8,0 1,54 '
28,7 41,7 20,2
9,4 1,73
28,2 39,2 22,3 10,1 1,52
30,31 38,24 24,36 7,08 1,44
Kirihara u. Haku
Torii .
FukamachiJ a paner in Korea
Fukuoka
Fukuoka
Hokuriku502
87
170
564
211
775
1161
100229,4
20,6
23,0 I
20,0
24,1 I 45,3 20,2
25,2 I, 35,1 I 24,3
29,4 ·38,4 ! 21,3
26,2 36,0 23
,4
28,0 39,8 21,6
43,8 33,2 I 18,8
Autoren
Furuhata und Kishi
K awaishi u.Furuhashi
Kawaishi u.Furuhashi
"
"
Kanazawa
Nagaya
Hida
Index
I
!~:~
1
7,8
1l,0
10,6
15,4
I 10,3
I
14,4
10,6
4,2
1,76
1,83} I 83
1,82 '
1,33
1,55
16,3
Die Tabelle zeigt, daB der groBte Index in Kyusku, der geringste in
Hokoriku liegt. Er faUt somit von Siiden nach Norden (ahnlich wie in China).
Verff. erinnern, daB die Vorfahren von Japan sich zunachst in Kiusku
etablierten und von dort weiter das Land infiltrierten. In Formosa zeigten
die Starn me Amis und Taiyal einen Index 1,7 und 1,57, also relativ hoheren,
und naherten sich den Japanern, was auch deswegen Interesse beansprucht,
weil die Stamme eine Sprache benutzen, die mit der altjapanischen verwandt
ist. Die J apaner gehoren somit dem intermediaren Typus an und sind von
den Koreanern, Mandschus und Ainos verschieden.
Es ist sehr interessant, daB der Index bei den Koreanern im nordlichen Teil,
naher den Mandschus geringer ist und nach dem Siiden sich vergroBert, je mehr
das Land sich den Japanern nahert. Also die Nahe und vermutliche Vermischung
mit den Mandschus bedeutet einen AbfaU des Index (in der Richtung des asia-
tischen Typus), die Nahe von Japan im Gegenteil eine Erhohung in der Richtung
des interrnediaren Typus.
Ninomiya hat besonders genaue Untersuchungen bei Aino vorgenornrnen.
Die Ainos haben nach der gelaufigen Anschauung einst das japanische Inselreich
beherrscht, wurden aber in der vorhistorischen Zeit von den Japanern nach
Norden zuriickgedrangt und wohnen jetzt in Siidsachalin oder auf den Kurilen.
Am dichtesten bevOlkert sind die Taler an den Fliissen Saro und Mukawa in der
Provinz Hidaka. Die Untersuchungen seien in Tab. 50 zusammengefaBt.
Tabelle 50.
Pitaruba Kotan
Pitaruba Kotan
Shimbiraga Kotan .
Piratori Kotan
Nibutani Kotan .
Zusammen.
Prozent
Index = 0,9
0ABABSumme
12
9
5
7
6
39
19,010
16
12
13
16
67
32,77
20
13
10
211
5
5
10
7
28
13,730
50
35
40
50
205
--
---- - - -
i
-
I
I
71
34,6
--
-
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Die Ansicht, daB die Ainos sich mehr den Europaern ahnlich ver-
halten, wird dureh die serologisehen Untersuchungen nieht ge-
stiitzt. Von den Madagaskaren, Senegalnegern und Anamiten unterscheiden
sie sich durch eine geringere Anzahl von 0 und hohere von AB. Weitere Unter-
suchungen namentlich bei Dayaks in Borneo, Battaks in Sumatra, Tradjas in
Celebes usw. werden befiirwortet. Beiliegende Karte ergibt die Arbeit japanischer
Forscher nach Furuhata und Kishi. Die Zahlen bedeuten den Index.
------~ ...,
S/b/rie n
-------'1
'. . _P,----
S"ti\\er
O'Lean
Abb.5. Verteilung der Blutgruppen in Japan nach Furuhata und Kishi.
Untersuch ung en von Ella Grove.
Das Interesse der amerikanischen Gelehrten dokumentiert sich auch in
wertvollen Gruppenaufnahmen anlaBlich von Expeditionen, die fiir ethnogra-
phische Zwecke unternommen und denen serologische Laboratorien angegliedert
wurden. Ieh mochte von solchen Expeditionen namentlich eine interessante
Aufnahme von Ella Grove hervorheben. Verfasserin untersuchte mit Unter-
stiitzung von National Research Council in Amerika die Aino in Japan und ver-
schiedene Stamme auf den Philippinen. Die Aino wohnten auf der Tnsel Hokaido.
Es wurden die womoglich reinrassigen Ainos ausgesucht. Die Werte waren folgende :
Tabelle 51.
ortschaft
0
Schin-Osakihawa
Piratori .
Total
I
34,5
11,6
15,7
I
\
A
40
29,3
31,3
IBABZusammen
I16,4
34,1
30,99
25,0
22,055
249
304
iUntersuchungen in Japan von Ninomiya, Furuhata und Kishi.
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Verfasserin macht aufmerksam auf die differenten Werte in Schin und Pira-
tori und vergleicht andere Angaben uber die Blutgruppen bei Ainos 1):
Tabelle 52.
Verf.
Ninomiya (Hokkaido)
Kishi (Karafuto)
N akima (Kamikawa)
I
0ABABZusammen
19
37,1
36,032,7
24,4
19,1534,5
32,7
38,;'}13,7
5,0
6.0205
205
196
Auf den Philippinen wurden 2 Gruppen von Moros untersucht, die auf der
Insel Jolo wohnen und den Lokalnamen Tausogs tragen, und die andere Gruppe
auf der Insel Siasi, bezeichnet Samals. Die Zahlen sind in den groBen Tabellen
zu finden. Die Negritos lebten ganz im Freien und muHten mit Hilfc von Aero-
planen zusammengerufen werden. Die Bogobos stammten aus der Provinz
Sawao, Mindanao, die Igoroten aus Baguio. Die Bogobos scheinen anthropologisch
den Igoroten verwandt zu sein. Die Moros sind Malaien, wcnn auch die Samals
spater auf die Philippinen kamen. Beide Morosstamme haben sich mit anderen
Volkern vermischt, namentlich mit Hindus, und es ware nicM ausgeschlossen,
daB die Unterschiede in der Gruppenverteilung auf quantitative Differenzen in
der Vermischung zuruckzufiihren sind. Die serologischen Methoden erlaubten
demnach nicht immer, die vorhandenen anatomischen Differenzen zu er-
kennen. Die Blutzusammensetzung der Aino in Piratori ist demnach ver-
schieden von Aino aus anderen Gebieten und erinnert mehr an Volkerschaften
in Korea. Die Zulu-Moros und Samal-Moros, beide Malaien, haben etwas
differente Werte, indem die erst en mehr den Anamiten, die letzteren mehr
den Hindus ahneln.
Untersuchungen bei Indianern und Eskimos.
Es wurde bereits die wichtige Beobachtung von C a c a erwahnt, daB die Indianer
kein B enthalten. Diese Befunde wurden von Clara Nigg und Snyder be-
statigt, ja, Snyder gibt bei "reinen" Indianern nur 1 % B an!
Tabelle 53. Indianer verteilen sich auf folgende Stammgruppen:
o
I
ABABTotal
70,89
70,80
72,6527,21
28,63
26,911,58
0,39
0,220,32
0,19
0,22316
517
457
91,3
79,1
64,87,7
16,4
25,61,0
3,4
7,10,9
2,4453
1134
409
Indianer nach Clara Nigg
Stamm "Haskel".
Stamm Navajo
Reine Indianer
Indianer nach Snyder
Reine Indianer
Aile Indianer .
Unreine Indianer
Man gewinnt den Eindruck, daB hier A und B auf spateren Beimengungen
beruhen.
Ahnliuh fandon hei RRkimoR Heinbecker und Pauli, daB Eingeborene, die
die Gruppe A aufwicsen, Rchon auBerlich die VOl'mil,;chung mit Wei Ben verrif1ten,
1) Diese Differenzen zeigcn, daB man bei Volkerstammen, die abgeschlossen leben und
Inzucht treiben, Zahlen leicht gewinnen kann, die nicht ohne wciteres als "charakteristisch"
gelten diirfen. Auch bei den DeutsC'hen z. B. wurden in der Nahe von Koln Dorfer fast
ohne B gefunden!120
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so daB das Blut von reinen Eskimos ahnlich dem der Indianer d er O-Gruppe
zu gehoren scheint.
Tabelle 54.
0
Cape York
Thule
Berland Island
Karma
zusammen
I
A
I
BAB
5,28,7
I
I
95,8
4,2
70,1
15,7
91,6
8,3
16,1
83,8
-- -----
80,u5 I 12,9
I
I
I
2,42
I
4,03
Zusammell
24
57
12
31
124
Arbeiten von Ottenberg.
Nach Ansicht Ottenbergs geniigt die Annahme von zwei serologischen Ur-
rassen A und B nicht, da sie das starke Uberwiegen der Gruppe 0 in manchen
67
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Gegenden Amerikas (Indianer), sowie das haufige Vorkommen der Gruppe A
in manchen chinesischen Provinzen nicht beriicksichtigt. Verf. postuliert fol-
gende serologische Typen:
1. Der europaische enthalt durchschnittlich 39% 0, 43% A und 12% B.
Es gehoren zu ihm im Sinne von Hirszfelds die westeuropaischen und Balkan-
volker.
2. Der intermediare, zu dem nach Hirszfelds die Araber, Tiirken, Russen
und spaniolische Juden geh6ren, enthalt 0 in 40%, A in 33% und B in 20% .Arbeiten von Otten berg und Bernstein.
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3. Der indomandschurische, von Hirszfeld als asiatisch-afrikanisch be-
zeichnet, besteht aus 0 = 30%, A = 19%, B = 38%. Zu diesem Typus werden
die Koreaner, Mandschus, Nordchinesen, Zigeuner und Indier zugerechnet.
4. Afrikanisch-siidasiatischer Typus mit 0 = 42%, A = 24%, B = 28%,
zu denen Senegalneger, Malgaschen, Indochinesen, Javaner und Einwohner von
Sumatra gehoren.
5. Den "Hiinan-Typus", da die Einwohner der Provinz Hiinan durch eine
groBere Anzahl von A ausgezeichnet sind, und zwar 0 = 28%, A = 39%, B
= 19%. Zu diesem "Hiinan-Typus" rechnet Verfasser Japaner, Siidchinesen,
Ungarn, ew. rumanische Juden.
6. Der pacific-amerikanische Typus ist fast ohne B, z. B. Indianer haben
o = 67%, A = 29%, B = 3%.
VerI. betont, daB er keine ethnologisch-anthropologischen Studien machen will,
sondern einen (sehr beachtenswerten) Versuch, das vorliegende serologische
Material zu ordnen.
Nebenstehende Karte des feinsinnigen amerikanischen Gelehrten erlautert
das Gesagte (Abb. 6).
Arbeiten von Bernstein.
In dem Kapitel iiber die Vererbung habe ich bereits die interessante Hypo-
these von Bernstein angegeben, welche postuliert, daB die Gruppen sich wie
drei Allelomorphe vererben. Bezeichnen wir die Haufigkeit von reinen Ver-
tretern A, B und R mit p, q und r, so konnen wir ihre Anzahl nach folgender
Formel berechnen (s. S. 65):
q=I-YO+A,
p=I--YO+B,
r = yo,
Die Giiltigkeit der Berechnung p + q + r = 100 ist iiberall bestatigt worden,
ich bringe daher die Berechnung und die nomographische Darstellung dieser
Beziehung nach Ingenieur Konorski, die die Auffindung der Bernstein-
schen Genzahlen auBerordentlich erleichtert (s. S. 73).
"In Ubereinstimmung mit den anthropologischen Hypothesen von Klaatsch,
Stratz u. a. wiirde die A-Rasse eine gemeinsame Komponente von Australien
bis nach Nordeuropa bedeuten. Die B-Rasse ihrerseits erscheint hauptsachlich
angehauft auf dem asiatischen Kontinent. Fiir eine Beziehung zur mongolischen
Rasse spricht die Steigerung der B-Rasse nach Norden. Andererseits ist die B-
Rasse nicht nur in Indien sichergestellt, sondern auch bei den Zigeunern und
den Senegalnegern. Es ist deshalb nicht moglich, sie direkt als einen Bestand-
teil zu betrachten, der fiir die mongolische Mischung bezeichnend ware. Da
der B-Bestandteil im Gegensatz zum A-Bestandteil eine geschlossene Haupt-
masse zeigt und in seiner Hauptausbreitung mit dem Nord-Siidverlauf der
mongolischen Ausbreitung iibereinstimmt und nach Siiden sich fortsetzt, liegt
nahe anzunehmen, daB die Ausbildung der B-Rasse in Nordasien und Mittel-
asien erfolgte und sowohl mongolische wie nichtmongolische Bestandteile er-
faBt hat, wobei dann bei der siidlichen Ausbreitung die nichtmongolischen Be-
standteile sich direkt oder iiber Indien einerseits in den europaisch-australischen122
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Menschenbestandteil infiltriert haben, und andererseits von Indien iiber Mada-
gaskar nach Afrika gelangten. Der geringe Wert des B bei den nordamerika-
nischen Indianern, bei denen mit Riicksicht auf die Lidfarbe und Haarform
eine nicht unbetrachtliche mongolische Komponente anzunehmen ist, laBt darauf
schlieBen, daB auch mongolische Stamme des N ordens von der B - Mutation
frei blieben. In groBen Ziigen stimmt das Verbreitungsbild der A- und
B-Rasse mit den Vorstellungen gut iiberein, welche auch sonst von anthro-
pologischem Standpunkte von den Wanderungen der Menschheit gebildet
worden sind."
"Es kann keinen Widerspruch bedeuten, wenn gelegentlich in einzelnen Klassen
Gleichheiten auftreten, wo anthropologische Verschiedenheiten unzweifelhaft
bestehen; dies laBt sich durch Mischungsverhaltnisse einfach erklaren."
"Uberblickt man die gesamten Daten, so ergeben sich keinerlei Widerspriiche
mit der Auffassung, daB die A- und B-Bestandteile in ihrer heutigen Verteilung
durch die auch sonst bekannten Wanderungen und Mischungen zu erklaren
und von Nahrungs-, Klima- und Umwelteinfliissen nicht abhangig sind. Den
primitiven Rassen, von denen freilich Wedda, Dravida, Buschmanner und Akka
noch ununtersucht sind, scheint A sowohl wie Bl) nahezu ganz zu fehlen, so daB
auch die urspriingliche Entstehung bei den fortgeschrittenen Rassen stattge-
funden zu haben scheint. Eine weitere Zeitbestimmung liefert der Umstand,
daB die nordamerikanischen Indianer kein B zeigen, so daB also die Entstehung
des Berst nach der Besiedelung Amerikas, und zwar in Mittelasien, stattgefunden
zu haben scheint. Die starkere Kontinuitat der B-Eigenschaft deutet auBerdem
iiberhaupt auf jiingere Entstehung hin."
Mydlarski betont, daB die Richtigkeit der oben erwahnten Gleichungen dieselbe ware,
wenn wir nicht drei, sondern mehrere biochemische Rassen postulieren wiirden, unter der Be-
dingung, daB die weiteren Rassen weder A noch B enthielten und sich recessiv gegeniiber den
Eigenschaften A und B verhielten. Nehmen wir an, daB zwei Rassen von der Erbformel AA
und BB sich mit zwei autochthonen Rassen EE und SS vermischten, wobei E in der Menge T,
S in der Menge 8 sich befinden wiirden, und unter der Annahme der Recessivitat der Eigen-
schaften E und S, so wiirden die Bernsteinschen Gleichungen dieselben sein, nur daB statt
der Gleichung T = yo, hiitten wir T
8 = yO. Vom anthropologischen Standpunkte aus
wareoeine solche Erwartung begriindet, da die Rasse E, die in iiber 50% in allen Populationen
auftritt, Zweifel an ihrer Einheitlichkeit erwecken muB. Vom serologischen Standpunkte aus
kennen wir die O-Gruppe nur als Mangel von A und B; was sie Positives darstellt, wissen wir
nicht, haben aber keinen Grund zur Annahme, daB die Theorie zweier allelomorphen Paare
ein "Nichts" voraussetzt, wahrend die Bernsteinsche Annahme ein "Etwas" postuliert.
Diese Annahme von Schiff, der mehrere Verfasser folgten, scheint mir trotz der interessanten
experimentellen Beweisfiihrung unbegriindet. Wir wissen nicht, worauf die Recessivitat
beruht (Mangel? weniger Substanz? geringere Reaktionsgeschwindigkeit? usw.). Schiff
hat nun gefunden, daB manche Rindersera, absorbiert mit dem Menschenblut AB, noch das
O-Blut agglutinieren und deutet das in dem Sinne eines besonderen O-Receptors, der dem
AB-Blut nach Bernstein fehlt. Diese Beobachtungen sind noch nicht sichergestellt
(siehe S. 142). rch glaube aber nicht, daB eine Agglutinabilitat des O-Blutes unbedingt
in diesem Sinne gedeutet werden miiBte. Nach der alten Erbformel enthaIt die O-Gruppe
zwei recessive Eigenschaften a und b, nach Bernstein eine Eigenschaft E. Wenn esgelingen
wiirde, die O-Gruppe in a und b zu spalten, ware die erste Erbformel serologisch sicher-
gestellt. Die M6glichkeit, Untergruppen innerhalb der O-Gruppe festzustellen (v. Dungern
und Hirszfeld, Landsteiner und Levine), hat vielleicht fur diese Frage eine Bedeu-
tung, aber vorlaufig k6nnen wir noch nicht zwischen den beiden Theorien auf Grund sero-
+
l) Die experimentellen Belege fiir diese Annahme waren von der gr6Bten Wichtigkeit.Betrachtungen von S t e f fan.
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logischer Analyse entscheiden. Ich mochte aber betonen, daB selbst, wenn die Bernstein-
sche Formel unrichtig ware, die Tatsache der Uberlagerung der Rassen mit recessiven
Merkmalen durch Rassen A und B denkbar wii,re und die anregenden Uberlegungen
Bernsteins verdienen, bei einer jeden Deutung serologischer Aufnahmen beriicksichtigt
zu werden. Man darf sie nur nicht als sichergestellt bezeichnen, wie merkwiirdigerweise
manche Forscher getan haben - sicherlich gegen die Ansicht des Autors.
Betrachtungen von Steffan.
Steffan hat bei der Zusammenfassung des statistischen Materials elmge
andere Begriffe eingefiihrt. Die Gruppe A, die dem nordeuropaischen Typus
entspricht, bezeichnet er als den atlantischen Typus, die Gruppe B als den gond-
wanischen. Das gondwanische Hochgebiet ist in volkskundlicher Hinsicht mit
den Gebieten von Peking bis Birma, Indien, Afrika und Australien gleichgesetzt.
Die erdgeschichtliche Betrachtung dieser Gebiete zeigt eine Ubereinstimmung
mit dem alten Siidafrika, Madagaskar, Indien und in noch alterer Zeit Austra-
lien umfassenden Siidkontinent. Dieses Gebiet "Gondwana" zeigt nun eine
Kongruenz mit den Hochgebieten der B-Gruppen, deswegen nimmt Verf. an,
daB das uralte Gondwana auch heute noch (ausgenommen ein nachgewiesener
ostasiatischer und wahrscheinlich ostafrikanischer Kiistengraben mit hoherem
A -Index) kompakt von B-Rassen bewohnt ist.
Verf. postuliert nun je nach dem Index serologische Erdpole, von denen
"der atlantische Pol in der Landschaft Schwansen (Angel) in einem Gebiet rein
nordischer Menschen sich befindet. Bei den Alpinen in Peterstal, in Rental
wurden ebenfalls hohe Indexzahlen gefunden, so daB hier ein Hinweis erblickt
werden kann, daB mehrere atlantische sowie mehrere gondwanische Urrassen
dieselbe Bluteigenschaft ausgebildet haben, unbeschadet ihrer verschiedenartigen
korperlichen Eigenschaft. Bei den Deutschen sieht man Auslaufer gondwanischer
Bluteigenschaft (Gruppe B) bis nach Leipzig, Berlin und mehr inselartig (nach
Klein und Osthoff) in dem polnisch besiedelten westfalischen Industriegebiet.
Der gondwanische Hamagglutinationspolliegt in Peking. Nordlich davon muB
in alter Zeit eine atlantische (A-) Wanderwelle, das Hochgebiet iiber Osten nach
Siidosten (Nordkorea) abbauend, westostlich quer durch Asien hindurchgezogen
sein. Diese Scharen haben unter Verdrangung der Aino nach Norden, Siid-
und Mitteljapan intensiv, die chinesischen Kiistengebiete und die Sundainseln
in abnehmender Starke besiedelt und rassisch beeinfluBt. Es laBt sich also in
Ostasien ein groBer Einbruch atlantischen A-Blutes von der Mandschurei iiber
die Sundainseln vielleicht bis Madagaskar aufweisen. Der Kern des heute fest-
stellbaren gondwanischen B-Hochgebietes reicht von Peking bis Indien und
Ceylon. Auf der Ostseite des atlantischen Einbruchgrabens setzt sich das gond-
wanische Hochgebiet iiber die Philippinen hinaus, voraussichtlich bis nach
Australien vor. Vom gondwanischen Hochgebiet reichen erhebliche Einfliisse
in europaischen Auslaufern bis nach WestpreuBen, Posen, Berlin, Leipzig und-
inselartig und auf neuester Siedlnng beruhend - ins rheinisch-westfalische
Industriegebiet. Die Mongolen sind damit als die wichtigsten Zutrager gond-
wanischen Blutes nach Europa erkannt.
In Europa fallt der Index fiir die atlantische Eigenschaft stetig nach Siid-
osten ab, sie ist aber noch iiber Arabien hinaus wahrnehmbar und hat vielleicht
entlang der ostafrikanischen Kiiste Madagaskar beeinfluBt."~e.
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Abb. 7. Gleichungslinien der Blutagglutination beim Menschen nach dem Stande der Forschung von Ende 1924. Abstand
des Indexgefalles zwischen zwei Linien 0,5 - A Atlantischer Agglutinationspol (Angeln), G Gondwanischer Agglutinationspol
(Peking). Die mit
versehenen Indexzahlen geben den atlantischen Index an, die mit - versehenen den Gondwanischen;
maBgebend fur die Wahl des Vorzeichens ist die Kreuzung der beiden Indexkurvcn. (Nach P. Steffan.)
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Betrachtungen von My d 1a r ski.
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Abb. 8. Die blutagglutinatorischen Gleichungslinien im gondwanischen Hochgebiet. Der
Gondwanische Agglutinationspol (1924: Peking). IndexgefiUle von Linie zu Linie: 0,1.
Die Zahlen geben den Agglutinationsindex an, und zwar diejenigen mit positivem Vorzeichen
den atlantischen (+), die mit negativem Vorzeichen den Gondwanischen (-).
(Nach P. Steffan.)
Betrach tungen von Mydlar ski.
Mydlarski steht auf dem Boden der multiplen Allelomorphen und berechnet
Korrelationskoeffizienten zwischen den p-, q- und r -Werten und verschiedenen
anthropologischen Merkmalen in Polen. Verf. findet die Eigenschaft A korre-
liert mit Meso- und Subbrachicephalen (Index 77 -82), mit schmalen Nasen
(Index unterhalb 64) und Gesichtern (Index oberhalb 84). Die Eigenschaft B
ist korreliert mit kurzkopfigen Elementen (Index fiber 83) mit mittleren und
breiten Nasen (Index oberhalb 65) und breiten Gesichtern (Index unterhalb 78).
Das Blut 0 ist korreliert mit lang oder mittelkopfigen Elementen (Index unter-
halb 79), mit sehr schmalen Nasen und Gesichtern (Index unterhalb 64 und
oberhalb 93).
Auf Grund dieser Korrelationen vermutet Mydlarski, daB das Blut A
mit den nordischen Elementen, das Blut B mit zentralasiatischen, kurz-126
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kopfigen, das Blut R mit mediterranaen Elementen zusammenhangt. Mangelnde
Korrelationen mit anderen anthropologischen Typen in Polen lassen das Problem
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nach dem Alter der anthropologischen Differenzierung auftauchen. Verf. ver-
mutet, daB die serologische Differenzierung der Menschen alter
is t a I s die m 0 r p hoI 0 g i s c h e. Die bisherigen serologischen Aufnahmen127
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erinnern an die Verteilung der Hautfarbe und Haarform; diese letzten Eigen-
schaften werden aber meistens als phylogenetisch alter aufgefaBt. Diese -Cber-
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Abb. 10. Kartographische Verteilung der Blutgruppen in Deutschland
und Polen.
einstimmung konnte als eine serologische Bestiitigung derjenigen Rassenauf.
fassung gel ten, die C u vie r ursprunglich gegeben und Den ike r ausgearbeitet
hat, naturlich unter Berucksichtigung aller evtl. spiiter entstandenen Formen.128
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Uberlegungen von Snyder.
Snyder stelit sich ganz auf den Boden der Bernsteinschen Auffassung und
entwirft eine Korrelationstafel auf Grund der verschiedenen Werte von p und q.
Seine Korrelationstafel sei hiermit wiedergegeben.
Tabelle 55.
p/q
0-5
0-5
Amerik.
Indianer
11-15
6-10
21-25
16-20
II
Amerik.
Indianer
Philippiner
-
- - - - - - - - -- - - -
Islander
Danen
6-10
I
I- -
Siid-Afri-
kaner
Englander Norweger
Franzosen Schweden
Itallener
Deutsche
I Ho"""",
Serben
I
Griechen
I
-
31-35
Australier
I
I
I
26-30
Amerik.-
Neger
11-15Araber
Rumanen
Tiirken
Bulgaren
Mada-
Russen
Polnische
gassen Span. Juden Juden
Melanesier Tschechen
Armenier
16-20Annamiten S.-Chinesen S.-Chinesen Mittel-
Sene-
Javaner
N.-Japaner Japaner
galeser
Sumatraner Sumatraner
Ungarn S.-Japaner
Rumanen
Chinesen
Polen
Juden
I
Nord-
Koreaner
21-25
Mittel-
Koreaner
S.-O.-
Koreaner
Ukrainier
---------
26-30
I Indianer N. -Chinesenl
Zigeuner
Mandschus
Ainos
I
Auf Grund dieser Tafel kommt er zu einer Einteilung des Menschengeschlechtes,
die eine weitgehende Ubereinstimmung mit Otten berg hat. Er postuliert fol-
gende Typen: a) den Europaischen, b) den Ubergangstypus, c) den Hunantypus,
entsprechend dem Vorschlag von Ottenberg, d) den indomandschurischen
(Koreaner, Mandschus, Chinesen, Aino, Indier und Zigeuner), e) afriko-malaiischen
Typus (Javaner, Anamiten usw.), f) den pazifiko-amerikanischen (amerikanische
Indianer), g) austraIischen Typus, welcher nach Ottenberg mit dem pazifiko-
amerikanischen Typus zusammengebracht wird. Seine Einteilung auf Grund
von po, q- und r - Haufigkeiten des Genotypus entspricht demnach durchaus
der Ottenbergschen, was begreiflich ist, da die Genverteilung den phano-Uberlegungen von S n y d e r.
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typischen Werten entspricht. (Siehe auch die Strengsche Karte, dargestellt mit
0, A und B statt p, qundr [Abb. 9u.IO].) Verfasser vermutet mit Bernstein, daB
die urspriingliche Rasse die Erbformel RR hatte, also del' O-Gruppe angehorte.
DaB er dies als "ganz gesichert" betrachtet (no doubt), ist mil' unverstand-
lich!). Die amerikanischen Indianer, vielleicht die Philippiner und Australier,
hatten sich von den iibrigen Rassen getrennt, bevor A und B als Mutationen
von R entstanden sind. Die Praponderanz von B bei den Schwarzen auf beiden
Seiten des Indischen Ozeans laBt vermuten, daB seinerzeit das indoafrikanische
Kontinent die Wiege del' Menschheit war. Trotzdem A von Europa nach Osten
abnimmt, bleibt es selbst bei den ostlichen VOlkern nicht ganz selten, B im
Gegenteil nimmt steller nach Westen ab, was Bais und Verhoef hypothe-
tisch darauf zuriickfiihrten, daB A eine altere Eigenschaft als B ist. Verfasser
stellt zur Diskussion, daB die Mutation von A mehr Individuen ergriff als B,
odeI' daB ostliche Migrationen europaischer Volker starker waren als westliche
del' Mongolen. Man konnte sehlieBlieh diskutieren, daB das A in Asien un-
abhangig mutierte.
Ieh habe bereits den Versueh von Streng besproehen, kartographiseh
die einzelnen Volker als Punkte in einer Ebene darzustellen. Ieh halte diese
Art del' Darstellung £iiI' sehr zweekmaBig und glaube, daB man die Lage
auf den einzelnen Punkten del' Karte dureh Zahlen' festlegen konnte, die
charakteristiseher waren als del' Index. Ieh erwahnte schon, daB die Karte
auch ohne die Umreehnung auf 3 Gene entworfen werden kann. Die Inter-
pretation del' Karte darf natiirlieh nicht mechaniseh sein, da die gleiehe
serologisehe Zusammensetzung eine Folge von Vermischungen versehiedener
Rassen sein kann. Die Methodik einer Wissensehaft und eine Eigensehaft allein
diirfen selbstverstandlich nieht zur Grundlage weitgehender SehluBfolgerungen
dienen.
Ieh habe die einzelnen Forseher spreehen lassen, ohne selbst Stellung zu
nehmen. Und dies mit Absieht. Das bis jetzt Bekannte konnte man als
eine Sieherstellung und Verliefung del' seinerzeit postulierten Satze betraeh-
ten, daB die Gruppen A und B an verschiedenen Orten entstanden sind,
und daB die gegenwartige Verteilung eine Folge von Migrationen und daher
ihr Ausdruek ist, wobei auBere Einfliisse anseheinend wenig odeI' keine
Bedeutung haben. Es seheint, daB mehrere Spezialprobleme bereits mit
Hilfe del' serologischen Methodik del' Losung nahergebraeht werden konn-
ten - die bedeutsamen Befunde bei den Indianern, Indiern, Australiern,
Eskimos, Lappen, Chinesen und Japanern berechtigen zu weitestgehenden
Hoffnungen. Wir haben hier in del' Tat mit Rassenkriterien zu tun, wobei
die Frage des Selektionswertes und weitere Zusammenhange mit del'
Pathologie noch unerforscht sind. Ich zweifle nieht, daB die Serologie
uns ein Instrument gegeben hat, welches an del' Losung del' tiefsten Pro-
bleme del' Menschenwerdung mit anderen Wissensehaftszweigen mitarbeiten
1) Anmerkung bei del' Korrektur. Inzwischen hat Ver£. selbst eingesehen, daB die
Anwesenheit del' Gruppen bei Tieren und namentlich Anthropoiden eine vielseitigere Analyse
notwendig macht.
9
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kann, das bisherige Material ist aber noch fUr eine Synthese zu unvollstandig
und heterogen. Die Postulierung von drei oder mehr Urrassen, die Diskussionen,
ob die Indianer sich vor oder nach der Ausbildung der B-Eigenschaft von den
Mongolen abgespaltet haben oder ob nordliche Mongolenstamme von der
B-Mutation freiblieben, ob die lndianer eigene Ursprungsstatte haben, ob
gleiche Mutationen an mehreren Orten entstanden sind usw. -
dies sind
alles bedeutsame Fragen, zu deren Losung aber noch diskutiert werden muB,
was phylogenetisch primar war: die Anwesenheit der isoagglutinablen Eigen-
schaften oder ihr Mangel, ob die Gruppe 0 aus der Mischung der Rassen A
und B herausmendelte, ob sie als Verlustmutande entstanden ist oder ob im
Gegenteil die dominanten Eigenschaften innerhalb ues Menschengeschlechtes
als Mutation auftraten, oder ob /:lie im Sinne von Klatsch auf spezifische
Beziehungen der einzelnen Menschenrassen zu bestimmten Anthropoiden hin-
weisen, wie wir mit v. Dungern vermuteten und wofiir unsere Befunde und
die von Landsteiner und Miller sprechen. Die bisherigen Ergebnisse sind
bedeutend genug, um eine einheitlich durchgefiihrte, auf internationaler Basis
organisierte Forschung als bereits gereift zu betrachten und hochst wiinschens-
wert erscheinen zu lassen.
Die Miihe, das zerstreute Material zus!tmmenzustellen, ware reichlich be-
lohnt, falls sie zu einer solchen Arbeit einen Ansporn geben wiirde.
Anhang.
lch mochte noch einige Worte zufiigen, auf welche Weise ich die Durch-
fiihrung von Massenuntersuchungen empfehle.
Zur Technik sei bemerkt: Man benutzt Kochsalzlosung unter Zusatz von Natrium citricum
(9 Telle NaCI, 1 Tell 5proz. Natrium citricum); in einer Reihe von Reagenzglaschen setzt
man 1 ccm zu. Man entnimmt einige Tropfen Blut aus der Fingerbeere, wobei bei Massen.
untersuchungen zweckmaBig ein Gehilfe den Finger mit Ather abputzt, der zweite mit einer
Franckschen Nadel einsticht, der dritte das Blut gewinnt und der vierte ein Stiick Watte
gibt. Der Untersucher notiert genau den
Namen, Heimat u. dgl. Auf diese Weise
kann man in einer Stunde bei ungefahr
100 Menschen das Blut gewinnen. Man be-
nutzt zweckmaBig ein Gestell fiir 600 Rohr·
chen in neben~tehender Form:
Das Gestell befindet sich in einer Blech-
schachtel, welche eine kleine Schublade fiir
Kochsalz, Pasteursche Pipetten und Ather
enthiilt. Eine derartige Schachtel laBt sich
Abb. 11. Transportabler Kasten fiir Massen- leicht transportieren; das Gestell dient so-
wohl fUr die Aufhebung des Blutes wie fiir
untersuchungen.
die Anstellung der Reaktion. Die Reaktion
(Nach Hal ber und Mydlarski.)
wird so ausgefiihrt, daB in je zwei kleine
Reagenzglaschen je 1 Tropfen einer ca. 3proz. Blutkorperchensuspension hineinkommt. In
das ersteRohrchen setzt man das Serum Anti-A (GruppeB), indas zweiteAnti·B(GruppeA).
Zur Vermeidung von Untergruppen ist es zweckmaBig, mehrere Sera zusammenzumischen.
Die Agglutination wird womoglich am selben, spatestens am nachsten Tage angesetzt und
friihestens nach einer Stunde makroskopisch abgelesen, dazwischen werden die Riihrchen
1-2 mal geschiittelt. Man solI mindestens 500 Individuen heranziehen. Die Sera miissen
kontrolliert werden, daB sie starke spezifische Isoagglutinine und keine Autoagglutinine
enthalten.Immun.biologische Grundlagen.
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5. Vber die physiologischen und immun-biologischen Grundlagen der
Iso- und Autoagglutination.
lch habe eingangs erwahnt, daB eine Isoantikorperbildung an die Differenzierung
der Blutkorperchenstrukturen innerhalb derArt gebunden ist. W 0 keine biochemische
Differenzierung innerhalb der Spezies eingetreten ist, lassen sich auch keine Isoanti-
korper hervorrufen. Wahrend die Versuche von Ehrlich und Morgenroth
auf eine groBere Anzahl individuumspezifischer Rezeptoren hinzuweisen schienen,
ergaben die Untersuchungen von v. Dungern und Hirszfeld, daB die durch
die Isoantikorper agglutinierbaren Blutsorten sich nach bestimmten Gruppen
ordnen. Wahrend bei Hunden und bei Ziegen die Antikorper gegen die
gruppenspezifischen Strukturen normalerweise oft zu fehlen scheinen, sieht
man sie bei manchen Tierarten schon physiologisch. So konnen wir dreierlei
Typen unterscheiden. Erstens solche Tierarten, wo trotz der biochemischen
Differenzierung des Blutes die Isoantikorper meistens fehlen und nur durch
Immunisierung erzeugt werden konnen, z. B. Ziegen, teilweise Hunde 1 ), viel-
leicht Kaninchen. Zweitens kennen wir solche Tierarten, bei welchen Isoanti-
korper haufig, wenn auch nicht immer, vorhanden sind, dies sind Hammel,
Pferde und Schweine (Hirszfeld. Przesmycki, Bialosuknia und Kij.cz-
kowski, Szymanowski, Stetkiewicz und Wachler). Drittens finden wir
bei Menschen Isoantikorper immer oder fast immer, Defektc an Isoantikorpern
sind sehr selten. Die Abwesenheit der Isoantikorper untersteht dabei immer
der Regel von Ehrlich und Morgenroth, Landsteiner, v. Dungern und
Hirszfeld, die lautet, daB Antikorper nie gegen das korpereigene B1 ut,
wohl aber gegen solche Blutstrukturen, die dem immunisierten
Tier fehlen, auftreten konnen. Die Immunisierung innerhalb der Spezies
gelingt demnach nur, wenn das injizierte Blut mehr an antigenen Eigenschaften
enthalt als das Blut des immunisierten Tieres. Falls wir ein Blut injizieren, welches
gleichzeitig zwei Gruppen gehort, so besitzt antigene Fahigkeiten nur diejenige
Eigenschaft, die dem antikorperliefernden Tiere fehIt. Das Blut A B ist demnach
bei dem Tier AB kein Antigen, bei dem TiereA entsteht ein Anti-B, bei dem
Tiere B ein Anti·A und bei dem Tiere 0 ein Anti-AB. Diese Regel scheint mir
von ganz wesentlicher Bedeutung fur die konstitutionelle Auffassung der Immu-
nitat, denn sie beweist, daB chemische und physikalische Eigen-
schaften einer Substanz nicht genugen, urn uber deren antigene
Fahigkeiten zu entscheiden. Erst die Differenz zu den Blut·
substanzen des immunisierten Tieres stempelt einen Korper
zum Antigen und entscheidet uber dessen serologische Spezifitat.
Wir sehen somit, daB das Problem der Isoantikorper zwei unabhangige Frage-
stellungen umfaBt. Erstens die Tatsache der gruppenspezifischen Differenzie-
rung der Zellen, zweitens das Problem, daB gegen diese Eigenschaften Anti-
korper normalerweise vorhanden sein k 0 nne n. Das erste Pro b1em: die Grund-
lage del' sero10gischen Diffcrcnzierung innerhalb der Art wurde von v. Dungern-
1) MeEvery, Joy und Peehan sowie Zwetkow geben an, Isoantikiirper bei Hunden
gefunden zu haben. Da wir mit v. D unger n keine normalen Antikiirperfestgestellt haben, so
sehen wir, daB die Isoantikiirper, ahnlieh wie bei Pferden, Hammeln und Sehweinen,
nieht bei allen Hunden vorhanden sind, wo sie serologiseh sozusagen das l{euht hatten,
zu sein. In diesem Sinne lie Ben sieh die Protokolle yon Zwetkow deuten.
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Hirszfeld als ein serologisch-anthropologisches Problem erkannt. Das zweite:
die physiologische Anwesenheit der Isoantikorper, hat eine Fiille von Be-
ziehungen zum physiologischen und pathologischen Geschehen des Organismus
und wird nach meiner Uberzeugung auch die speziellen Fragestellungen der
Immunologie beleuchten konnen.
Die Tatsache, daB Antikorper gegen ein Antigen nicht entstehen konnen,
wenn es im Tierkorper vorhanden ist, ist durch die Arbeiten iiber das Forss-
mansche Antigen popular geworden. Wir wissen, daB Meerschweinchen, die
das Forssmansche Antigen in den Organen enthalten, keine heterogenetischen
Antikorper produzieren konnen, und man glaubte daher, daB das Vorhanden-
sein des Antigens in den Organen des die Antikorper liefernden Tieres ge-
niigt, um bei den Forssmanschen Lipoiden die antigenen Fahigkeiten nicht
zum Vorschein kommen zu lassen. Diese Auffassung enthielt aber einen
nicht bemerkten Widerspruch, da die Organe des eigenen Korpers antigene
Fahigkeiten besitzen konnen. Von Dungern und seine Mitarbeiter haben
die Moglichkeit der antigenen Wirkung der eigenen Organe bekanntlich auf ihre
Zirkulationsfremdheit zuriickgefiihrt. Ich konnte nun mit Frl. Ralber
zeigen, daB das Forssmansche Antigen zwar nicht (in Ubereinstimmung mit
anderenAutoren) imBlut"wohl aber im Endothel der GefaBe vorhanden
ist. Wir konnen somit den Tatbestand so formulieren, daB nicht die Art-
fremdheit, sondern die Zirkulations fremdheit iiber antigene
Fahigkeiten entscheidet, und daB Antikorper weder vorhanden
sein noch entstehen konnen, die an den im GefaBsystem vor-
handenen zirkulierenden und nichtzirkulierenden Zellen an-
greifen konnen.
Diese Regel steht aber anscheinend im Widerspruch mit der Tatsache der
Autoagglutination der Erythrocyten, und ich muB daher auf dieses letzte Phano-
men genauer eingehen. Die Autoagglutination wurde von Landsteiner ent-
deckt, welcher feststellte, daB das Serum in der Kalte die eigenen Blutkorperchen
zu agglutinieren vermag; in der Warme gehen die agglutinierten Blutkorperchen
wieder auseinander. Der Begriff der Autoagglutination wurde aber von F arr h e us,
Rober u. a. im anderen Sinne benutzt: die Autoren bringen das Senkungs-
phanomen mit der "Autoagglutination" in Zusammenhang. Farrheus selbst
diskutiert zwar in seinem 1921 herausgegebenen Buch, daB er das Senkungs-
phanomen von der Autoagglutination unterscheiden mochte. Ich habe bereits
1917 (einJahrvor Farrheus) das Senkungsphanomen bei Malaria beschrieben 1),
und schon damals lehnte ich den Zusammenhang zwischen dem
Senkungsphanomen und der Autoagglutination abo Ich habe die
beiden Phanomene durch folgende Merkmale getrennt: a) bei der Autoaggluti-
nation verkleben die Blutkorperchen, bei dem Senkungsphanomen nicht ; b) H YP er-
tonie ist fiir die Autoagglutination gleichgiiltig, hebt aber die Sen-
kung auf. 1920 (zusammen mit Bialosuknia) zeigte ich weiter, daB die
Senkung durch Kalte verhindert, wahrend die Autoagglutination im Gegenteil
erst durch die Kalte ermoglicht wird, und schlieBlich, daB man d ur c h A b s 0 r p-
1) DasPhanomenselbstistvon Biernacki entdeckt worden. Meine Arbeit und die von
mir angewandte Technik, publiziert in der Schweizer Presse, entging den meisten Forschern.Autoagglutination in der Kiilte.
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tion in der Kalte die A utoaggl utinine entfernen kann, ohne daB
das Senkungsphanomen beeintrachtigt wird. Die Substanzen, die
das Senkungsphanomen bedingen, lassen sich an die Bl utkorper-
chen nicht absorbieren. Lattes beschaftigte sich spater, aber durchaus
unabhangig von meinen Arbeiten, mit diesen Problemen und hat die Unterscheid-
barkeit beider Phanomene ebenfalls verfochten, wobei er namentlich zeigte, daB
der Lecithinzusatz das Senkungsphanomen aufhebt, ohne die Auto-
agglutination zu schadigen. Die Unkenntnis dieser Tatsachen hat eine Fulle
von falschen Vorstellungen ge bracht; die von den Autoren mitgeteilten Be-
funde uber die Veriinderlichkeit der Gruppen beruhen wohl teilweise auf der Ver-
wechselung dieser beiden Vorgange. Das Wesen des Senkungsphanomens beruht
auf der Anwesenheit der labilen Globuline, die keine spezifische,
durch Bindung bewiesene 4ffinitat zu den Erythrocyten zeigen.
AIle Mittel, die die Globuline zu stabilisieren geeignet sind (z. B. Hypertonie,
Kalte) , heben das Senkungsphanomen auf. Eine ganz scharfe Grenze in dieser
Beziehung zwischen den normalen Isoantikorpern und Autoantikorpern einer-
seits, dem Senkungsphiinomen andererseits scheint nicht zu bestehen. So haben
wir bei Pferdeseren thermolabile normale Isoantikorper gesehen; in dies en Fallen
hat die Hypertonie auch die Isoagglutination verhindert (unv. Versuche). Doch
in den meisten Fallen reicht die Affinitat der Auto- und Isoantikorper aus,
urn dem stabilisierenden EinfluB der Inaktivierung und Hypertonie zu wider-
stehen, und in diesen Fallen kann man daher die Hypertonie (2%) als ein sehr
scharfes Unterscheidungsmittel zwischen der Iso- bzw. Autoagglutination und
dem Senkungsphanomen verwenden.
La tt es verwendet Lecithinzusatz, welcher allgemein gelobt wird, Fa 1gero 11
das Kaolin. Beide Mittel heben das Senkungsphanomen auf, nicht aber die
Isoagglutination.
Welche Bedeutung hat aber die Autoagglutination in der Kalte? Sind es
Antikorper, die bei der Reaktion mit dem Antigen eine andere Warmetonung
haben? Sind es prinzipiell andere Vorgange, die hier in Betracht kommen?
Unsere Versuche zeigten, daB zwischen der Kiilteagglutination und der Isoagglu-
tination (die auch bei 37 ° 8tattfindet) nur quantitative Unter8chicde vorhanden
sind. Ein normales Tierserum agglutiniert fremde Blutkorperchen sowohl in
der Kiilte wie im Brutschrank. Bringt man die agglutinierten Blutkorperchen,
wie es Landsteiner zeigte, in eine Temperatur von 45-50°, so geht die Ag-
glutination auseinander. Dasselbe Serum aber agglutiniert die eigenen Blut-
korperchen meistens Bur bei 0-5 0, bei manchen Menschen und Tieren hoher,
sogar bis 20 0. Bringt man die agglutinierten Blutkorperchen in eine Temperatur,
die die Reaktionstemperatur uberschreitet, so geht die Autoagglutination eben-
falls zuruck. Ich nannte mit Bialosuknia die Temperaturen, bei welchen die
Agglutination stattfinden kann, die Wiirmeamplitude der betreffenden
Antik6rper. Die Warmeamplitudc del' 180- und Hetel'oantikorper ist meistens
0-40°, die der Autoantikorper 0-5°, selten hoher. Dolter zeigte allerdings,
daB die Warmeamplitude der artspezifischen normalen Heteroantikorper ge-
ringer ist als die der gruppenspezifischen, so daB normale tierische Sera
im Brutschrank eine gruppenspezifische Differenzierung des Menschen-
blutes auch ohne Absorption anzeigen. (Diese interessante Beobachtung hat134
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nach meiner Erfahrung keine allgemeine Giiltigkeit.) Wir konnten nun zeigen,
daB die Differenz in der Amplitude nur quantitativ ist. Absorbiert man ein
Serum von groBer Warmeamplitude mit Blutk6rperchen bei einer bestimmten
Temperatur, so agglutiniert es nicht mehr bei der zur Absorption benutzten
Temperatur, wohl aber bei niederen Temperaturen. Die Warmeamplitude
laBt sich somit durch Absorption in vitro beliebig verengern. Wir sehen, daB
die engere Amplitude der Autoantik6rper eine ahnlich zweck-
maBige Erscheinung ist wie die Tatsache, daB zirkulationseigene
Zellen keine Antigene sind. Was in diesem Faile die Zirkulationsfremdheit
bedeutet, ist bei den Autoantik6rpern die K6rperwarme, die der Verbindung der
Autoantik6rper mit dem Autoantigen im Wege steht. Wir wissen, daB die Ah-
sorptionsvorgange durch Kalt,e verstarkt werden; daher wirken aIle die Blut-
k6rperchen agglutinierenden Sera in der :&:alte starker als in der Warme,
wobei bei einer bestimmten Temperatur eine jede Agglutination reversibel
ist. Die Warmeamplitude ist bei starken Seren gew6hnlich breiter, doch
ist dies keineswegs die Regel, und es finden sich Sera, die einen relativ niedrigen
Titer und trotzdem eine hohe Warmeamplitude haben. lch habe daher die Ver-
mutung ausgesprochen, daB die Breite der Warmeamplitude einen A us-
druck der Affinitat darstellt in dem Sinne, daB Antigen-Anti-
korperverbind ungen mit einer starken Affinitat sich dem un-
gunstigen EinfluB der Warme widersetzen konnen. Unsere Absorp-
tionsversuche zeigten, daB im Serum Antikorper von verschiedener Warme-
amplitude vorhanden sind. Wir konnten auch nach dem Vorgang von Land-
steiner "gereinigte" Agglutininlosungen herstellen und ebenfalls ihre "Warme-
spezifitat" zeigen. Die Warmespezifitat beruhte in unseren Versuchen darauf,
daB Antikorper nur bei der zur Absorption benutzten Temperatur un d
darunter, nicht aber bei h6heren Temperaturen wirkten. Ahnliche Be-
obachtungen finden wir auch bei Schiff. Dolter gibt aber einige Beobach-
tungen an, aus denen gewisse Temperaturoptima hervorzugehen scheinen,
so daB die betreffenden Antik6rper bei hoheren Temperaturen starker wirkten
als bei niedrigeren, also eine nach beiden Seiten umgrenzte Temperaturspezifitat
zeigten. lch habe dies nicht gesehen, diese interessante Beobachtung wiirde
eine nahere Untersuchung verlangen.
J ervell fand in Ubereinstimmung mit den oben erwahnten Arbeiten, daB
einer jeden Temperatur ein bestimmter Wert der Absorption zukommt.
Die Auffassung, daB zirkulationseigene Substanzen keine Antigene sein k6nnen,
hat in der letzten Zeit eine wesentliche Einschrankung erfahren. Nach den be-
deutsamen Untersuchungen von LandsT,einer sind Lipoide Haptene, d. h.
sie konnen Antikorper hervorrufen, falls sie von einem EiweiBkorper, z. B.
Schweineserum, umhiillt sind. Diese Befunde wurden nun von Sachs und seinen
Mitarheitern D6lter, Weil, Klopstok, Witebsky und Heimann bestatigt
und erweitert, indem sie diese Feststellung auf andere Lipoide, auch von ein-
facher Struktur wie z. B. Lecithin, iihertrugen. lch kann auf diese wichtigen
Arbeiten, die von unserem Thema abweichen, nicht naher eingehen. Wahrend
nun die eigenen Blutk6rperchen keine Antigene sind, konnte ich mit Frl. Hal b e r
zeigen, daB die aus ihnen extrahierten Lipoide "Antik6rper" hervorrufen, falls sie
mit Schweineserum injiziert wurden. Wir sehen demnach, daB fiir manche Sub-Autoagglutination in der KaIte.
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stanzen die Zirkulationsfremdheit zur Entfaltung antigener Eigenschaften nicht
notwendig ist, da sie sich im "larvierten" Zustand befinden, so daB sie mit
den zirkulierenden Antikorpern nicht reagieren konnen. Worauf diese "Larviert-
heW' beruht, ist unbekannt. Vielleicht sind die Antigene in der Zelle, also von
den zirkulierenden Antikorpern abgeschlossen, oder in einer chemisch oder
physikalisch nicht reaktionsfahigen Form u. dgl. Weil hat nun festgestellt,
daB die aus dem Schweineserum extrahierten Lipoide mit Schweineserum um-
hiillt, Antilipoide hervorrufen, wahrend das Schweineserum allein dies nicht tut.
Die Lipoide sind also im Serum ebenfalls als Antigen "larviert". Es ist noch
nicht abzusehen, wie groB die Tragweite dieser Feststellungen ist; man muB
aber jetzt mit der M 0 g Ii c h k e it rechnen, daB auch andere zirkulationseigene
Substanzen unter Umstanden Antikorper hervorrufen konnen, falls sie "zustands-
fremd" werden. Die von mir oben formulierten GesetzmaBigkeiten miiBten dann
eine weitere Prazisierung erhalten.
lch mochte noch einige kritische Worte zur Frage der Kalteagglutination
bringen. Vor aHem ist es unrichtig, ein besonderes "Kalteagglutinin" von einem
"Warmeagglutinin" zu unterscheiden, da es sich hier um flieBende Ubergange
handelt und die Amplitude der Heteroagglutinine sich, wie erwahnt, beliebig ver-
engern laBt. So z. B. Li Chen - Pien hatte ein Serum mit starken Autoagglu-
tininen in der Hand, welches auch Heteroagglutinine fUr Kaninchenblut ent-
hielt. Nach der Absorption mit Kaninchenblut in der Warme resultierten Sera,
die in der Kalte noch das Kaninchenblut sowie das eigene Blut agglutinierten,
Daraus schlieBt Verf., daB das "Kalteagglutinin" mindestens aus 2 Antikorpern
besteht. Dies ist selbstverstandIich, da das "Kalteagglutinin" fUr Kaninchen-
blut (erhalten nach der Absorption in der Warme), ebenso spezifisch ist wie
die Warmeagglutinine. Absorbiert man ein Serum, welches die Blutkorperchen
der eigenen Gruppe in der Kalte agglutiniert, mit Blutkorperchen anderer
Gruppen, so verschwindet das Kalteagglutinin. Die Receptoren fUr das Kalte-
agglutinin sind somit von den Gruppensubstanzen A und B verschieden, und
in dieser Beziehung hat Mino durchaus recht. Dies schIieBt aber nicht aus,
daB schwache lsoreceptoren nur in der Kalte nachweis bar sind.
Die M6glichkeit, durch Absorption in vitro die Warmeamplitude beliebig zu verengern,
zeigt, daB fiir die quantitative Beurteilung der Autoagglutination bei verschiedenen Krank-
heiten das bis jetzt vorgebrachte Material meistens wertlos ist. Nehmen wir an, bei einer
bestimmten Krankheit ist die Warmeamplitude des Serums 0-10°. Nach der Blutentnahme
laBt man das Blut im Eisschrank stehen; dadurch werden die bei dieser Temperatur reagie-
renden Antik6rper absorbiert. Falls man daher auf Autoagglutinine priifen will, so muB
man das Blut bis zur Serumgewinnung im Brutschrank stehen lassen, und dann miiBte die
Warmeamplitude eines jeden Serums quantitativ bestimmt werden, da die Tatsache der Auto-
agglutination in der Kalte ein physiologisches Phiinomen ist (Landsteiner, Hirszfeld,
Lattes, Goroney). Falls man ein Serum ohne Kalteagglutinine haben will (z. B. fiir
Gruppenpriifungen), ist es zweckmaBig, das Serum in der Kalte zu gewinnen, da die
Auto-(Kalte-)Agglutinine dann an die Blutk6rperchen gebunden bleiben (H irs z f e 1 d,
Goroney).
Die Bep.eutung der normalen Autoagglutination in der KlUte ist noch nicht
klar. Mehrere Autoren (Rous und Robertson, Nanba u. a.) geben an, durch
Immunisierung mit eigenem Blut bezw. nach wiederholten Blutentnahmen
und Transfusionen, Autoantikorper hervorzurufen. Mir ist durch Immunisierung
mit eigenem Blut dies in mehreren Versuchen nicht gelungen.136 Physiologische und immun-biologische Grundlagen der Iso- und Autoagglutination_
lch habe bei einem serbischen Soldaten eine so groBe Warmeamplitude
gesehen, daB man die Blutkorperchenzahlung in vorgewarmten Losungen
ansetzen muBte_ Bei Zimmertemperatur trat prompte Agglutination ein_ In der
neueren Literatur (wo Verff. das Senkungsphanomen von der Autoagglutination
meistens unterscheiden), werden teilweise pathologische Vorgange unterstrichen.
So berichtet Mi no iiber sehr starke Kalteagglutination bei syphilitischer Leber-
cirrhose und paroxysmaler Hamoglobinurie, Kligler bei einer sekundaren
Anamie, Alexander und Lawrence Thomson bei chronischer Leukamie,
Oleveaux und Sanches nach lnjektion eigener Blutkorperchen, Oohen und
Jon e s bei pernizioser Anamie und subakuter Ski e r 0 sis, Rei t man und
Dudgeon bei Lebercirrhose, Datton, Kaufhack, Ohristi, Martin,
Leboeuf und Roubou bei Trypanosomiasis, Martin und Darre bei Ikterus,
Todd bei Lues, Debenette bei Splenomegalie (Lit. siehe bei Alexander und
Thomson, Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.85, Nr.22, S.1707. 1925),
Clough und Richter in einem FaIle von Bronchopneumonie, Li Ohen Pien bei
syphilitischer Lebercirrhose. Die pathologischen Vorgange sind aber keineswegs
regelmaBig. Meine Mitarbeiterin Frl. Amsel, mit der ich die Frage studierte,
hatte eine hohere Warmeamplitude als gewohnlich, trotzdem sie vollkommen
gesund ist, und auch bei einem serbischen Soldaten mit auBerordentlich hoher
Amplitude konnte ich (abgesehen von chronischer Bronchitis) nichts Patholo-
gisches feststellen. Guthrie und Huck beobachteten eine abnorme Kalte-
agglutination bei 3 lndividuen in einer Familie, Clough und Richter bei der
Tochter eines Kranken mit starker Autoagglutination. Die Frage, inwieweit wir
bei der hohen Warmeamplitude mit einem konstitutionellen Merkmal zu tun
haben, ist aber noch nicht beantwortet. Mino hat dieser Frage eine Reihe
sorgfaltiger Studien gewidmet und will meine Vermutung widerlegt haben, daB
es sich um ein konstitutionelles Merkmal handelt; nach seiner Annahme produ-
zieren Menschen mit einer hohen Responsivitat sehr leicht Antikorper, so daB
bei Menschen mit Kalteautoagglutininen auch andere Antikorper abnorm stark
sind. lch konnte mich mit Frl. Amsel von der Richtigkeit dieser Beobachtung
nicht iiberzeugen.
Man spricht oft von der Autoagglutination, um zu betonen, daB das Serum
die eigenen Blutkorperchen agglutiniert. Mino lehnt diese Bezeichnung ~,b, da
das Serum auch mit anderem Menschenblut reagieren kann, und schlagt die
Bezeichnung Panagglutinin vor. Die Bindungsfahigkeit der roten Blutkorperchen
verschiedener Gruppen kann nach meinen Untersuchungen mit Frl. Amsel, nach
Li Ohen Pien u. a. die gleiche sein, und dabei ist die AgglutinationsIahigkeit
durch solche Sera verschieden. Ob das auf konditionellen Momenten beruht oder
ob es sich um konstitutionelle Eigenschaften handelt, ist noch nicht in jedem
FaIle klar. lnteressant ist ein Fall von Hiibener, wo die Blutkorperchen in
der Kalte mit allen Seren agglutinierten, also im gewissen Sinne ein Panagglu-
tinogen darstellten.
Trotzdem aus den Beobachtungen der Verf£' ein gewisser Zusammenhang der
Kalteagglutination mit krankhaften Prozessen nicht ausgeschlossen werden kann,
so mochte ich doch betonen, daB eine hohe Warmeamplitude fiir die Blutkorper-
chen der eigenen Gruppe keineswegs mit krankhaften Zustanden verbunden sein
muB. Es ware moglich, daB sowohl meine Annahme der konstitutionellen Be-Begriff der Warmeamplitude.
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dingtheit, wie die namentlich von Mino betonten Zusammenhange mit patholo-
gischen Vorgangen richtig sind. Der Zusammenhang konnte so gedacht werden,
daB die Reaktionsfahigkeit mit den eigenen Biutzellen fiir mane he Krankheiten
pradisponiert. Es mag sein, daB manche Prozesse, die mit dem Schwund des
Parenchyms einhergehen, bei solchen Menschen leichter auftreten werden, die iiber
groBere Fahigkeit verfiigen, Autoantikorper zu produzieren. Es ware z. B. auch
vorstellbar, daB bei Erfrierungen die rot en Blutkorperchen durch Autoagglutinine
verklebt werden, was zu GefaBthrombosen, Zirkulationsstorungen und dergleichen
fiihren kann. Die konstitutionelle Bedingtheit der Warmeamplitude war mir in
Analogie zu anderen Serumstrukturen (Isoagglutinine, Komplement usw.) sowie in
Riicksicht auf eine gewisse Konstanz der Titer normaler Antikorper wahrschein-
lich; sie kann natiir lich n ur d urch Familien untersuch ungen sichergestellt werden 1 ) .
Die Versuche ergeben demnach, daB die aggl utinierende Fahigkeit
der normalen Sera bei einer gegebenen Temperatur die Summe
der Wirkungen von Antikorpern ist, die bei der betreffenden
Temperatur absorbiert werden. Man konnte das auch so ausdriicken,
daB die agglutinierende Fahigkeit bei niederen Temperaturen eine
Summe der Fahigkeiten bei hoheren Temperaturen darstellt, wo-
bei einer jeden Temperatur ein besonderer charakteristischer
Wert z uko m m t. Die temperaturspezifischeAbsorptiongelingt bei quantitativem
Arbeiten; absorbiert man mit groBen Blutmengen selbst bei 37 0 , so verschwinden
leicht die Antikorper, die bei niederen Temperaturen wirken.
Wir sehen demnach, daB nicht aIle Autoantikorper fehlen, sondern nur
diejenigen, die bei Korpertemperaturen wirken konnen. Worauf diese eigentiim-
liche Erscheinung beruht, wissen wir nicht. Man konnte sich vorstellen, daB def
Organismus Panagglutinine produziert und daB die Autoagglutinine von
hoherer Warmeamplitude in der Zirkulation standig absorbiert werden, oder
daB das Autoblutagglutinogen in geloster Form im Serum vorhanden ist und die
Autoantikorper an Wirkung verhindert (diese letzte Vorstellung wurde teilweise
auch von Bernstein diskutiert). Man kann in der Tat haufig beobachten,
daB bei Mischungen der ex- und (1-Seren der Endtiter abnimmt, was in diesem
~ginne gedeutet werden konnte (s. auch Konikow). Wir miissen aber auch
mit der Moglichkeit rechnen, daB eine primare Unfahigkeit besteht, Autoanti-
korper zu produzieren, sei es durch Mangel einer angeborenen Anlage, oder
durch spezifische Lahmungen der Antikorperproduktion und dergleichen.
Die enge Warmeamplitude der Autoantikorper ist aber eine zweckmaHige
Erscheinung, die sich bei teleologischer Betrachtung leicht in die Land-
stei ner sche Regel einfiigen laBt. Schon daraus konnen wir ersehen, daB in
der Gruppendifferenzierung kleine Schwankungen auftreten konnen, falls man
die Untersuchungen bei niederen Temperaturen vornimmt. Ohne Berucksich-
1) Die Frage der paroxYRmalen Hamoglobinurie lasse ich heiseite und verweise auf die
Monographie von Lan d s t e in e r in Weichardts Erge hnissen der Hygiene Bd. VII. Die zuletzt
von Sachs, Weil, Wcichardt und Klopstock vcrfochtene Hypothese, daB wir bei
Syphilis mit Autoantik6rpern zu tun haben, wiirde dann die Gestalt erhalten, daB bei
manchen Individuen unter dem EinfluB der syphilitischenlnfektion die Blutk6rperchen
besonders leicht antigen wirken; bei anderen Individuen konnten die Autoantik6rper
konstitutionell vorhanden sein, unabhangig von der Infektion.138
Die Untergruppen.
tigung dieser Tatsachen lassen sich die Untergruppen nicht begreifen, da die
Lan d s t e i 1] e r sche Isoagglutininregel bei niederen Temperaturen keine Geltung
zu haben braucht.
Die Versuche ergeben demnach, daB Antikorper gegen zirkulationseigene
Substanzen nicht entstehen, die sich unter physiologischen Ver-
haltnissen mit ihrem Antigen verbinden konnen. Die Voraussetzung
dieser Regel ist, daB der Zustand der zirkulationseigenen Substanz
"physiologisch" ist; verandert man manche zirkulationseigene Substanzen,
so daB sie "zustandsfremd" werden, so konnen sie dann (evtl. als Haptene)
Antikorper hervorrufen.
6. Die Untergruppen.
Auf die Tatsache, daB innerhalb der 4 Hauptgruppen auch weitere Diffe-
renzierungen auftreten konnen, hat Landsteiner aufmerksam gemacht. Von
Dungern und Hirszfeld haben dann durch Absorptionsversuche, wie durch
direkte Priifung, innerhalb der Gruppe A 2 Untergruppen festgesteUt, die sie A groB
und A klein nannten. Die Bezeichnung war nicht gliicklich, da a die recessive
Eigenschaft bedeutet, es ist besser nach dem Vorschlage von Landsteiner
und H. Witt die Bezeichnung A und AAI anzuwenden. Abgesehen von
diesen 2 Untergruppen konnten von Dungern- Hirszfeld durch Anwendung
tierischer Sera weitgehende Differenzierungen vornehmen. Absorbiert man
namlich manche tierische Sera mit den Blutkorperchen 0, so agglutinieren sie
dann haufig nur die Blutkorperchen A oder B, oder A und B, nicht aber das zur
Absorption benutzte O-Blut. Die hier beobachtete Gruppendifferenzierung ist
aber bei genauer Priifung mit A und B nicht absolut identisch, so daB man so
wohl nichtagglutinable Blutkorperchen A oder B findet, anderseits O-Blut-
korperchen, die agglutiniert werden konnen. Manche tierische Sera aggluti-
nieren bereits vor der Absorption gruppen- oder untergruppenspezifisch, so
z. B. agglutinierte das Serum eines Rhesusaffen vor der Absorption das Blut
einiger Individuen der Gruppe O. Wir konnten dementsprechend durch Zu-
sammenstellung besonders ausgewahlter Sera von mehreren untersuchten In-
dividuen ein jedes Blut serologisch charakterisieren und wir nahmen damals •
an, daB die B 1u t k 0 r per c hen n i c h t n u r g r u p pen -, son d ern in d i vi -
duumspezifisch differenziert sind. Die Frage der Vererbung dieser
Nebenstrukturen werde ich spater beriihren. Eine praktische Anwendung hatte
diese Methode wegen der Schwierigkeit, geeignete Sera zu finden, nicht ge-
funden.
Bei Bearbeitung der Untergruppen beriicksichtigten manche Autoren nicht
nur die isoagglutinablen Substanzen, sondern auch abnorme oder mangelnde
Isoantikorper. Man macht oft bei Untersuchungen der Tiere den Fehler, daB
man AB-Gruppe annimmt, nur auf Grund der Feststellung, daB keine Isoanti-
korper nachweisbar sind. Nun hat der Mangel der Isoantikorper zu mindestens
zwei verschiedene Ursachen: sie fehlen im Sinne der Landsteinerschen Regel
dort, wo die entsprechenden Blutreceptoren kreisen, auBerdem manchmal auch
dort, wo sie nach der Landsteinerschen Regel sein diirften. Bei Ti.eren
findet man einen solchen Mangel der Isoantikorper relativ haufig, und es liegen
manche Anhaltspunkte dafiir vor, daB es sich um eine vererbbare EigenschaftArbeiten von Gu thrie, Pe s se 1, Hue k.
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handelt (s. spater). Man konnte naturlich dann innerhalb der O-Gruppe Unter-
gruppen auf Grund del' An- oder Abwesenheit der Isoantikorper postulieren;
man muB sich aber bewuBt sein, daB man damit eigentlich Eigenschaften an-
derer Organe odeI' Organkomplexe charaktel'isiert, wo die B i Id ung der Isoanti-
korper stattfindet (wahrscheinlich das Reticuloendothel). Aber bei erwachsenen
Menschen sind die Isoantikorper fa3t, immer vorhanden, bei Neugeborenen
fehlen sie zunachst und entstehen erst im ersten oder zweiten Lebensjahre als
eine allgemeine Wachstumserscheinung. Es ware hier falsch, von einer Gruppen-
anderung zu sprechen.
Starkere abnorme Isoagglutinine wurden, wie dies richtig Landsteiner
betont, noch nicht genugend bearbeitet; ein solcher Fall bei Gruppe B ist von
Ottenberg undA. Johnson unlangst beschrieben. In einem FaIle von Sucker
waren die Blutkorperchen A, das Serum agglutinierte manche Blutsorten A,
nicht aber B, verhielt sich also ahnlich der Gruppe B. Absorptionsversuche sowie
groBere Versuchsreihen zwecks naherer Analyse wurden nicht vorgenommen.
Die Untergruppen wurden von Guthrie, Pessel und Ruck unter-
sucht, denen eine Reihe anderer Autoren folgte, wie Coca und Klein, Lattes
und Cavazutti, Mino, Schiff und Klinee, Ecker und Young, Sucker,
namentlich aber Lan d s t e i n e r und Lew i n u. a. Bezeichnet man, wie ublich,
die isoagglutinable Substanz der 2. Gruppe mit A, der dritten mit B, und
benutzt man die Gruppeneinteilung nach J a ns k y, so lassen sich 'die Er-
gebnisse von Guthrie, Pessel und Ruck
ne benstehenderweise zusammenstellen (die
Gruppe Isoaggiutinine Isoaggiutinabie
Autoren benutzten eine andere, nicht ubliche
Substanz
Nomenklatur, die ich in die gewohnliche
I
Anti-ABC
o
ubersetze ).
II
Anti-AB
AC
Die Existenz der Doppelreceptoren inner-
II
Anti-BD
A
Anti-BD
II
AC
halb der Gruppe III wird daraus erschlossen,
III
Anti-AC
BD
daB manche Sera der II. Gruppe, absorbiert
IV
ABC
mit manchen Blutkorperchen der IV. Gruppe,
noch Blutkorperchen der III. Gruppe agglu-
tinierten. Innerhalb der II. Gruppe sind ebenfalls nur zwei Receptoren nachweis bar.
Bei niederen Temperaturen lassen sich mit Leichtigkeit Untergruppen fest-
stellen; ich habe schon erwahnt, daB die Landsteinersche Einteilung in
4 Gruppen nur unter physiologischen Temperaturverhaltnissen Geltung hat.
Die Untergruppen innerhalb z. B. der Gruppe A konnten durch die An-
nahme eines besonderen Receptors in dcr Gruppe II und eines besonderen
Agglutinins in den Seren I und III erklart werden. Die Annahme der
Untergruppen haben mit gewichtigen Argumenten Lattes und Cavazutti,
sowie Mi no bekampft. Die italienischen Autoren machten auf die ver-
schiedene Agglutinationsfahigkeit des Blutes aufmerksam und glauben, daB
die Blutk6rperchcn, die wir aIR A bezeichneten, lediglich weniger agglutinabel
sind als AA 1 , so daB sie von schwachen Seren nicht mehr umfaBt werden.
Schiff und Rubener haben genaue Untersuchungen uber die Agglutinabilitat
verschiedener Blutkorperchen angesetzt, indem sie von densclben Personen das
Serum fur die Agglutination verwendeten. Die Agglutinabilitat der Blutkorper-
chen verschiedener Personen stellt eine Variationskurve dar, wobei etwaDie Untergruppen.
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12% aller Blutkorperchen relativ schwach agglutiniert werden und nur durch
besonders starke Sera angezeigt werden konnen. Es ist klar, daB in vielen Fallen
die Erklarung italienischer Autoren richtig ist, und daB nicht nur die von manchen
Forschern angegebenenUntergruppen, sondern auch dieangeblicheVeranderlichkeit
der Gruppen auf solcher schwachen Agglutinabilitat beruhen kann. Die Annahme
italienischer Autoren stiitzt sich auch auf der interessanten Beobachtung, daB
eine intensive Absorption mit dem Blut A schlieBlich die Gesamtheit der Agglu-
tinine auch fiir AAl wegnimmt. Trotzdem konnten Landsteiner lmd H. Witt
unter Beriicksichtigung alIer oben erwahnten Gesichtspunkte und Einwande die
Tatsache der Untergruppen sicherstelIen. Die Autoren zeigten, daB manche Sera
der Gruppe IV, deren Blutkorperchen A
IV (1)
IV (2)
und B enthalten, noch Isoagglutinine gegen
Serum. . . .
Anti.A 1 manche Reprasentanten der Gruppe A be-
Blutkorperchen A, AI> B! A, B
sitzen, entsprechend nebenstehendem Schema.
Man sieht, daB die Anwesenheit der Antikorper gegen den besonderen
Bestandteil Al durchaus der Landsteinerschen Regel entspricht. Der Mangel
von Al in solchen Blutsorten der Gruppe IV, die Isoagglutinine Anti-At
enthalten, wurde von den Autoren durch Absorptionsversuche sichergestellt,
so daB z. B. Serum der Gruppe I absorbiert mit den Blutkorperchen, die
das vermutliche Al nicht enthielten, dieselben Blutsorten noch agglutinierte
wie die Sera der IV. [Gruppe von der Formel AB (ohne A l ).] Die Agglu-
tination war starker in der Kalte, so daB Verff. angeben, daB keine scharfe
Grenze zwischen dem gewohnlichen Kalteagglutinin und Isoagglutinin gezogen
werden kann. Ich glaube, daB man begrifflich eine solche Grenze ziehen muB:
das schwache gegen Al gerichtete Isoagglutinin laBt sich zwar nur in der Kalte
nachweisen, ist aber spezifisch, wahrend das Kalteagglutinin (Panagglutinin von
Mino) auch mit Blutsorten anderer Gruppenreagierenkannl ). Landsteiner und
Witt bestatigen die Angaben von Lattes und Cavazutti iiber die geringere
Agglutinabilitat von Aim Vergleich zu AA l , sowie die Beobachtung, daB eine
intensive Absorption mit A schlieBlich auch die Agglutinine Anti-Al wegnimmt.
Doch durch eine elegante Versuchsanordnung lieB sich die Existenz besonderer
Anti-Al sicherstellen. Die Autoren nahmen ein B-Serum, vermischten mit A-
Blut (ohne A l ), absorbierten bei Zimmertemperatur. Das Serum ohne Anti-A
(welches gebunden wurde) wurde dann wieder mit dem Blut AAl versetzt. So
wurden Bodensatze erhalten, von denen der erste nur Anti-A-Antikorper, der
zweite nur Anti-Al-Antikorper enthielt. Von beiden Bodensatzen wurden nun
nach der von Landsteiner ausgearbeiteten Technik die Antikorper in der
Warme zuriickgewonnen, und es zeigte sich in der Tat, daB die "gereinigten"
Anti-Al-Antikorper nur das Blut AAl agglutinierten, nicht aber das Blut A.
Trotzdem somit die groBere Agglutinabilitat des Blutes AAl im Sinne von
Lattes und Mino bestatigt wurde, sprechen diese Versuche entschieden fiir
die Existenz von zwei verschiedenen Receptoren (es scheint, daB in Amerika
I
1) Die Angaben von Welsch, daB die Isoagglutinine bei Pferden sich nicht absorbieren
lassen, ist unrichtig und beruht auf der Verwechslung von drei, wie wir sehen, verschiedenen
Vorgangen: a) Pseudoagglutination, Senkungsphanomen, b) unspezifischer Kalteagglutination
(Panagglutination Minos) und c) richtiger Isoagglutination, die, wenn sie schwach ist, nur
in der Kalte auftritt.Analyse yon Lan d s t ei n e r.
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der Bestandteil Al in ca. 80 0 vorkommt). Auch wenn somit die Existenz von
Untergruppen gesichert erscheint, muB ihr Nachweis durch besondere sorgfiiltige
Untersuchungen bewiesen werden, was in den meisten Arbeiten nicht geschehen
ist. Ich muB noch bemerken, daB nach Coca und Klein die Abwesenheit von Al
in den Blutkorperchen noch keineswegs die Anwesenheit von Anti-AI im Serum
bedeutet. Die Verhiiltnisse scheinen fUr diese Antikorper demnach iihnlich zu
liegen, wie bei manchen Tieren, indem nicht alIe Isoantikorper im Serum auf-
treten, die nach der Landsteinerschen Regel vorhanden sein sollten. Es
scheint nach Guthrie und Huck, daB manche B-Sera nur Anti-AI enthalten.
Land s te iner und Le vine haben diese durch Kiilteagglutination feststellbaren
Receptoren niiher zu analysieren versucht. Sie konnten innerhalb der Gruppe A
zwei verschiedene Receptoren feststellen, so daB die Formel fUr diese beiden
Untergruppen lautet: AA lund AA 2. Die Blutkorperchen AA 2 sind weniger
agglutinabel durch Sera I und III, sind aber empfindlicher als die Zellen AAI
fur das Kalteagglutinin Anti-A 2. Die Untergruppen konnte man demnach durch
folgende Formel darstelIen: AA l1X 2 (3 und AA 21XIfJ. Die Unterscheidung ist zwar
nicht ganz scharf, denn es gibt Blutkorperchen, die den Ubergang darstellen.
Aus den Absorptionsversuchen scheint nun hervorzugehen, daB der Kaltereceptor
in der Gruppe I mit dem Bestandteil A2 verwandt ist, eine vollkommene Identitat
scheint aber nicht vorhanden zu sein. Innerhalb der Gruppe B scheinen nur
gewisse Typen vorhanden zu sein, die aber wenigstens bis jetzt nicht als besondere
Untergruppen aufgefaBt werden konnen. Da die Agglutinine auch durch nicht
ganz identische Agglutinogene absorbiert werden konnen, ist die Deutung
dieser Erscheinung nicht leicht und es ware nach Ansicht der Verfasser
verfruht, fur aUe geringen Differenzen besondere agglutinogene Elemente an-
zunehmen.
Uber den Receptor der Gruppe 0 hat nun in der letzten Zeit Schiff einige
interessante Untersuchungen angestelIt. Schiff griff auf fruhere Versuche von
v. Dungern und mir zuruck, daB durch AbsorptioI1 normaler tierischer Sera
mit Blutkorperchen mane her Individuen Sera resultieren, die Untergruppen an-
zeigen und auch manche O-Blutkorperchen agglutinieren konnen. Verfasser ging
nun davon aus, daB die Mehrzahl del' Erythrocythen auchden recessiven Bestand-
teil enthalten uud vielleicht daher das Agglutinin fUr das Menschcnblut 0 binden.
Nun enthalt aber nach der Erbformel von Bernstein das Blut AB keine
R-Bestandteile. Verfasser absorbicrtc normale Rindersera mit den Blutkorper-
chen AB und steUte fest, daB sie das O-Blut, nicht aber andere Blutsorten
agglutinierten. Die Blutkorperchen A und B, die der Erbformel AR bzw. BR
entsprechen k(innen, reagierten in direktem Agglutinationsversuch niemals
mit Anti - 0 - Seren, wohl aber jm Gegensatz zu AB nicht seltcn im Bindungs-
versuch, was Verfasser auf die Wirkung eines cinfach vorhandenen Gens R
zuruckzufuhren geneigt ist. Die Blutki)rperchen mancher Tiert' haben ein kraf-
tiges Bindungsvcrmiigen fur das Anti-O.
Witebsky und Okabe konnten diese Untersuchungen nicht volIkommen
bestatigen. Es fanden sich zwar Rindersera, die nach der Absorption mit iso-
agglutinablem Blut das O-Blut starker agglutinierten als andere Blutarten,
doch war hier anscheinend kein Zusammenhang mit dem nach Bernstein
den O-Receptor nicht enthaltenden A B-Blut nachweisbar. Verfasser diskutieren142
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die Moglichkeit, daB das O-Blut starkere Artreceptoren enthiHt als das A- oder
B-Blut. Wir haben 80 Rindersera (unveroffentlichte Versuche) untersucht und
nur eins gefunden welches wirklich das Blut der O-Gruppe bei geeigneter, nicht
zu starker Absorption starker agglutinierte. Es waren aber keine Diffe-,
renzen in der Absorbierbarkeit des A- und AB-Blutes nachweisbar;
dabei haben wir mehrere Absorptionen und viele Blutsorten verwendet, so daB
sicherlich auch "unreine" A und B mituntersucht wurden. So interessant
der Versuch von Schiff ist, die recessiven Eigenschaften serologisch zu
charakterisieren, glaube ich nicht, daB dieser Weg sich als gangbar erwiesen
hat. lch habe auch theoretische Bedenken gegen die Gegeniiberstellung, daB
nach unserer Theorie die recessive Eigenschaft ein "Nichts" bedeuten solI,
wahrend die Bernsteinsche ein "Etwas" voraussetzt. Die Differenz liegt
lediglich in der Annahme der Verschiedenheit von a und b, die die erste
Erbformel postuliert, wahrend nach Bernstein nur ein Receptor R in Betracht
kommt. Der Fortschritt der Untergruppenforschung wird hier vielleicht manchen
AufschluB bringen, dem, wie ich glaube, wir entgegensehen konnen. lmmuni-
siert man namlich Kaninchen mit manchen Menschenblutsorten, so sieht man
nach geeigneten Absorptionen, wie dies in der letzten Zeit Landsteiner
und Lewine fanden, Antikorper, die gegen gruppenspezifische Bestandteile
gerichtet sind, die sich nicht mit A und B decken. Veri£. beschrieben nun einen
neuen Receptor M. Dieser Bestandteil scheint bei dunklen Rassen haufiger vor-
zukommen als bei weiBen: bei 902 weiBen in 18,3 %, bei 1338 dunklen in 28,1 %.
Verff. fanden mit der gleichen Methodik zwei neue Receptoren N und P. Die
Eigenschaft N scheint dort vorhanden zu sein, wo M fehlt. Dieser letzte Be-
standteil wurde auch bei 8 Schimpansen gefunden, vermiBt bei 5 Gibbons.
Der Bestandteil P wurde haufiger angetroffen bei dunklen Rassen. Ahnliche
Befunde wurden auch mit normalen Kaninchen und Pferdeseren erhoben, die
auf geeignete Weise absorbiert waren.
Wir haben gesehen, d!;tB die serologische Methodik erlaubt, den unrichtigen
Vater auszuschlieBen, nicht aber den richtigen sicher festzustellen. Der Fort-
schritt hangt hier von der Moglichkeit ab, weitere serologische Differenzierungen
bei Menschen vorzunehmen. v. Dungern und Hirszfeld untersuchten (1911)
eine Familie auf eine Eigenschaft, die durch ein bestimmtes natives Affenserum
(ohne Absorption) charakterisiert war. Es war hier anscheinend eine unab-
hangige Vererbung festzustellen, wie folgendes Protokoll zeigt:
Protokoll.
Mutter Vater
Serum A (fJ) . . . . . . ·
Serum B (GI) • • . . . . ·
Serum eines Mfen (y) .
.
.
·.
0
0
0
+
±
+
Tocht. Tocht.
+
±
0
0
0
+
SohnTocht.
+
±+
±
0
0
Unsere Versuche iiber die Vererbung der Untergruppen wurden langere Zeit
von niemandem aufgenommen, erst letztens ist hier ein bemerkenswerter Fort-
Rchritt zu verzeichnen. Landsteiner und Levine untersuchten lOO Familien.
Folgende Tabelle demonstriert die Vererbung des Bestandteils M:143
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Ta belle 56.
Zahl der Familien . . . .
Bestandteil M bei Eltern
Zahl der Kinder
65
+
252 +
3
39
+
25-
+
114+
52-
0+
11-
Die Tabelle zeigt, daB auch diese Eigenschaften vererbbar sein konnen.
Verff. geben an, daB sich auch der Bestandteil AI als ein dominantes Merk-
mal zu vererben scheint.
Man darf gespannt sein auf die genauen Stammbaume, die sowohl A und
B wie M, N und P berucksichtigen. Was die Ursache davon ist, daB ge-
wisse Merkmale zusammen vererbt werden, andere nicht, ob die Nahe der ent-
sprechenden Gene im Sinne von Morgan oder die Existenz von bestimmten
Faktoren, die eine Anzahl von Gencn vereinigen oder aktivieren und der-
gleichen, laBt sich nicht sagen.
Nur im FaIle einer relativen Unabhangigkeit bei der Vererbllng dieser
Untergruppen konnen wir erwarten, daB sie uns in den Stand setzen werden,
von mehreren in Betracht kommenden Mannern den richtigen Vater sic her
festzustellen.
Wir werden sehen, daB nicht aIle Kaninchen zur Bildung von Anti-A-Agglu-
tininen nach Injektionen des A-Elutes befahigt sind, sondern hauptsachlich
solche, die ein normales Anti-A enthalten. Die Ursache dafur ist nicht sic her
bekannt. Man findet in den Blutkorperchen in Zusammenhang mit der An-
bzw. Abwesenheit des betreffenden A-Receptors bei Tieren mit und ohne nor-
male Anti-A haufig keine Differenzen. Nun haben wir gesehen, daB manche
Tiere normale Antikorper enthalten, die gegen die Untergruppen gerichtet sind.
Es ist daher zu erwarten, daB ein naheres Studium der normalen Antikorper von
vornherein es ermoglichen wird, solche Tiere auszusuchen, die bestimmte
individuumspezifische Antikorper nach der Immunisierung besonders stark pro-
duzieren. Das Problem der Untergruppen wird dann experimentell leichter
faBbar sein. lch glaube daher, daB die individuelle Blutdiagnostik in nicht
aIlzu ferner Zukunft realisierbar sein wird.
lch mochte anfuhren, daB zwischen den Isoreceptoren auch noch nicht
naher bekannte Beziehungen zu bestehen scheinen. SO Z. B. fand Dolter,
daB nach Immunisierung mit dem Blute A bei Kaninchen Antikorper auftreten
konnen, die nach Absorption mit Menschenblut 0 auch das B-Blut agglutinieren.
Wir wissen nicht worauf dies beruht: auf unspezifischer Reizung, die gleichsam
vorgebildete Antikorper mobilisiert, oder auf nicht naher bekannten Struktur-
ahnlichkeiten zwischen A und B. Landsteiner und H. Witt absorbiertell
das Serum 0 mit den Blutkorperchen A bzw. B; die Isoagglutinine fur die nicht
zur Absorption benutzten Blutsorten nahmen ebenfalls abo Bemerkenswert
war, daB die dann "gereinigten", in der Warme zuruckgewonllenen lsoanti-
korper haufig nicht spczifisch waren, so daB das Blut A anscheinend aueh 180-
antikorper Anti-B gebunden haP). Man konnte dann den Sachverhalt so aus-
drucken, daB die Rerumformcl manehmal 0 iX jJ, ein anderes Mal 0 (iX jJ) ist.
+
1) leh habe aus dem Grundc Redl'nken, die Gruppenbestimmung in del' fOl'ensischen
Medizin auf AbsOl'ptionsversuchen namentlieh mit Serulll 0 zu stiitzeJl.144
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(Landsteiner, H. Witt.) Wir beobachteten ahnliche Erscheinungen bei Ab-
sorptionsversuchen haufig und bezeichneten sie als "funktionelle Koppelung"
der Antikorper. Solche "Koppelungen" sind auch sonst beobachtet worden,
wurden aber nicht gebuhrend hervorgehoben und analysiert.
Zusammenfassend kann man sagen, daB die Existenz von Untergruppen
gesichert erscheint, trotzdem ihr Nachweis feinere Untersuchullgsmethoden
verlangt.
7. Gruppenspezifische Differenzierung wahrend der
Ontogenese.
Das Kind kann die Gruppe sowohl von der Mutter wie vom Vater erben.
Wir sprechen von einer homospezifischen Schwangerschaft dann, wenn das Blut
des Kindes und der Mutter den gleichen Gruppen, von einer heterospezi-
fischen, wenn es verschiedenen Gruppen angehort. Die serologische Differen-
zierung des Blutes geht wohl in den meisten Fallen mit der morphologischen
zusammen, bei Foten von 4 Monaten und daruber wurde eine Gruppenbildung
bereits beobachtet (v. Dungern - Hirszfeld, Schiff, Happ, Ohnesorge,
Dolter, Klaften u. and.). Bei eineiigen Zwillingen ist die Gruppe, was ja
nicht weiter verwunderlich ist, stets die gleiche (Schiff, Dossena, Heim,
Gauther, Ohnesorge, Wichmann, Paal usw.).
Die Anderung serologisch-chemischer Eigenschaften der Zelle wahrend des
Wachstums ist bekannt. Es ware daher denkbar, daB gelegentlich auch die
Ausbildung gruppenspezifischer Eigenschaften manchmal erst· im postembryo-
nalen Leben auftritt. Solche FaIle sind in der Tat von Ha pp beschrieben worden,
zuletzt von De bre und Ham burger. Die meisten Forscher begniigen sich
aber mit der Feststellung, daB die Gruppenformel bei Neugeborenen und Er-
wachsenen in einer Bevolkerung die gleiche ist und lehnen daher eine Gruppen-
anderung abo Bei solcher Betrachtung konnten aber Gruppenanderungen,
falls sie selten vorkommen, leicht entgehen. Allerdings ist das spatere Auf-
treten isoagglutinabler Eigenschaften nicht einwandfrei festgestellt worden.
Man muB fUr solche Untersuchungen die Benutzung standardisierter und
starker Sera und Priifung des Blutes sowohl aus dem N abelschnurblut wie
aus der Ferse veT"langen. Ich halte das gelegentliche Auftreten von Gruppen-
merkmalen erst in postembryonalem Leben fUr noch nicht vollkommen ge-
sichert.
Das Serum der Neugeborenen enthalt in der Regel keine eigenen Antikorper.
Die spezifischen Differenzierungsprozesse im Serum, das Erscheinen normaler
Antikorper ist ein Vorgang, der morphologischen Differenzierung des Organismus
analog; wir konnen der Morphogenese die Serogenese gegenuberstellen. Nun ist
der Vorgang der Serumdifferenzierung bei der Geburt noch nicht abgeschlossen
und diejenigen Antikorper, die im erwachsenen Organismus nachweisbar sind
(lsoagglutinine, Hammeibiutbamolysine usw.), fehien meistens bei den Neu-
geborenen.
Es fragt sich aber, ob nicht gelegentlich eine friihere Entwicklung der Anti-
korper auftritt, so daB wir mit einer autochthonen Bildung von Antikorpern
durch die Frucht zu rechnen hatten. 1m Prinzip wurden solche Befunde der145
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Auffassung, daB die Serogenese erst im postembryonalen Leben fortschreitet,
nicht entgegenstehen; man ki:innte dies als eine Fruhreife auffassen, wie wir
sie bei der Entwicklung anatomischer Merkmale manchmal begegnen. Die Be-
funde von mir und Zborowski, die in folgender Tabelle niedergelegt sind,
sprechen allerdings dagegen.
Tabelle 57 1 ). lsoagg1utinine und Hamme1b1uthamo1ysine bei Neugeborenen.
Grnppen
Mutter
i
Kind
Isoagglutinine
Hammelbluthamolysine
----11---------.------
-~
~- -
~-
A
hI d F"II
bei der Frucht A
hI d J<'""11
bei der Frncht
nza
er a e nachweisbar in % nza
er a e nachweisbar in %
0
o
83
38
15
A
B
AB
B
33,3
20,5
42,8
---~
- -
038
72
10
713
9,734
61
12
717,6
23
16,6
025
7
34
52025
13
34
516
15
17,6
A
B
AB
A
B
AB
-----
0
AB
75
34
14
I
-r--~
A
87,5
21
66,6
A
B
AB
32,6
bei der Mutter
nicht vorhanden
1
10
10
]0
20
10
50
Unsere Erfahrungen, sowie diejenigen von Lazarevic und Zborowski
zeigten, daB Isoantiki:irper und Hamolysine bei Neugeborenen nur dann und
zwar in geringen Mengen nachweisbar sind, wenn sie bei der Mutter vorhanden
waren. Ich muB allerdings betonen, daB manche Verfasser auch Falle be-
schreiben, wo das Serum der Neugeborenen die Blutkorperchen der Mutter
agglutiniert, die Agglutinine also anscheinend autochthon entstanden waren
[McQuarrie, Pistudi, Staquet, Dyke und Budge, Laffaut und
Gaujoux, zuletzt Rech und Wi:ihlisch, Collon und Koller 2 )]. Diese
Differenzen sind teilweise durch die angewandte Technik zu erklaren. Wir be-
nutzen die makroskopische Methode, was namentlich fUr Nabelschnurblut
wichtig ist, da hier die Blutki:irperchen oft verkleben, was zu Tiiuschung An-
laB geben kann. Es ki:innte auch von Bedeutung sein, ob man das Nabelschnur-
blut oder das Blut aus der Ferse nimmt. Wie wir gefunden haben (s. spater),
nehmen im Retroplacentarblut diejenigen Isoantiki:irper ab, die gegen das Blut
des Kindes gerichtet sind. Vielleicht handelt es sich hier um eine Hemmung,
bewirkt durch geloste von der Frucht stammende und durch die Placenta
hindurch diffundierte Isoagglutinogene. Es ware daher denkbar, daB auch der
entgegengesetzte Vorgang stattfindet und die schwachen, durch die Frucht ge-
1) Teilweise mitgeteilt in Klin. W ochenschr. 1925, Nr. 24, und ausfiihrlich in Gynekol. polska.
2) 1m FaIle 51 von Dossena liegt offenbar ein Irrtum vor, da das Serum der Mutter A
das Blut des Kindes der Gruppe 0 agg1utiniert.
Hirszfeld, Konstitutionsserologie.
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bildeten lsoantikorper, falls sie gegen das Mutterblut gerichtet sind, abge-
schwacht werden. lch rechne mit dieser Moglichkeit zur Erklarung mancher
Widerspruche, trotzdem bei uns Sauglinge bis zum 6. Monat meistens keine
lsoantikorper enthalten. lch kann mir daher die Befunde von K 011 e r nicht
erklaren, der in uber 70% der Fane bei Neugeborenen die Gruppe "aus-
gebildet" findet.
Politzer und De Biasi betonen ebenfalls, daB das Serum der Neu-
geborenen das mutterliche Blut nicht agglutiniert; Hara und Wakao fanden,
daB die lsoagglutinine der Neugeborenen innerhalb der ersten Wochen aus dem
Serum verschwinden, was ebenfalls fur ihre passive Provenienz von der Mutter
spricht. Die Frage, ob geringe Mengen der lsoantikorper im embryonalen
Leben gebildet werden konnen, hat somit widersprechende Ergebnisse gezeitigt.
Nach unserer Erfahrung lassen sich im Nabelschnurblut keine Antikorper nach-
weisen, die sich nicht auf die Mutter zuruckfuhren lieBen. Dieser Mangel er-
moglicht eine scharfe Feststellung der mutterlichen Beimischung im kindlichen
Blut und gibt daher einen MaBstab der elektiven Durchlassigkeit der Placenta
bzw. einer differenten Absorbierbarkeit der Antikorper.
lch beruhre nicht die Frage der Durchlassigkeit der Placenta fUr lmmun-
antikorper, da die durch kunstliche lmmunisierung angereicherten Antikorper
eine biologische Abnormitat darstellen und daher das Problem der physiolo-
gischen Durchlassigkeit zu wenig beruhren. Der Ubergang normaler Diph-
therieantitoxine ist von Groer und Kassowitz, Kuttner, Ann und Bret
Ratner, der Scharlachstreptokokkenantitoxine durch Zingher, der Tetanus-
antitoxine durch Tenbroeck und M. Bauer festgestellt. Die Durchlassigkeit
der Placenta fUr normale Diphtherieantitoxine ist von der Gruppenzuge-
hOrigkeit unabhangig (unveroffentlichte Versuche). Dagegen zeigt Tab. 57,
daB der Ubergang der lsoantikorper bei verschiedenen Gruppen quantitativ
variiert. Die lsoantikorper gehen bei den Kombinationen Mutter 0, Kind 0
in fast 90% der Falle auf die Frucht uber, bei A X A nur in 10%, bei den
Kombinationen B X B finden wir lsoantikorper bei den Neugeborenen in
30%. Treffen die Gruppen A oder B mit der Gruppe 0 zusammen, so liegt
die Haufigkeit des Uberganges etwa dazwischen, als ob der Grad der Durch-
lassigkeit eine additive Eigenschaft ware, bestehend aus der spezifischen Durch-
lassigkeit oder Absorbierbarkeit der beiden Gruppenbestandteile.
Der Nachweis der Antikorper bei der Frucht ist bis zu einem gewissen Grade unabhangig
davon, wie stark der Titer der Isoantikorper im miitterlichen Serum ist. Aus diesem Grunde
konnen die Differenzen im Nachweis der Isoantikorper beim Kinde nicht allein auf eine
gleichmaBige Verminderung beim Ubergang durch die Placenta zuriickgefiihrt werden.
Es ware aber nicht ausgeschlossen, daB neben dem Titer auch Differenzen in der Ab-
sorbierbarkeit der Antikorper vorhanden waren.
Die Hammelbluthamolysine gehen nur teilweise durch die Placenta durch,
irgendwelche Zusammenhange mit der Blutgruppe bzw. mit dem Ubergang der
lsoantikorper waren nicht nachweis bar. Wir sehen demnach, daB de rUb e r -
gang der lsoantikorper eine Eigenschaft ist, die bei verschie-
denen Gruppen verschieden zu sein scheint. Wir durfen in der
Undurchlassigkeit der Placenta einen wichtigen Mechanismus erblicken, der die
Frucht von dem fremden Blut der Mutter mit ihrem besonderen Gehalt an
Salzen, EiweiBkorpem und Antikorpem schutzt.147
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Unsere Versuche mit Zborowski ergaben, daB der Titer der lsoagglutinine im
Retroplacentarblut fiir die Gruppe desKindes gewohnlich niedriger ist als durch-
schnittlich. Die Befunde sind ganz besonders deutlich, wenn die Mutter der GruppeO
gehort. Bezeichnet man den Titer 1 : 4 als normal, darunter als pathologischschwach,
so erhalten wir Resultate, die in folgender Ubersichtstabelle dargestellt sind:
Tabelle 58 (aus Gynekologja polska).
Gruppen
Mutter
I
0
-~
Kind
085
A38
B16
---
--
B
IsoaggIutinine fehIen
bzw. haben Titer unter 'I, in %
der untersuchten FaIle
Anti-A
Anti-B
Anti-A
Anti-B
Anti-A
Anti-B
I
5,9
12,9
57,0
10
12
50
---~
I
A
Anzahl
der FaIle
I
1
0
A
B
AB
0
A
B
AB
42
69
14
10
~~r----
26
13
34
6
Anti-B
Anti-B
Anti-B
Anti-B
-~------
Anti-A
Anti-A
Anti-A
Anti-A
21
10
50
70
-~--
II
100
5,8
66
Diese Abschwachung ist allerdings nur im Retl'oplacentarblut deutlich, im
Kreislauf ist die Differenz sehr wenig ausgesprochen. (Negative Resultate von
Ool1on s. spater.)
Vielleicht handelt es sich nicht um eine Abwesenheit bzw. Abnahme der
lsoantikorper an sich, sondern um eine spezifische Hemmung, die von gelosten
gruppenspezifischen Substanzen der Frucht bewirkt wird. Gewisse Analogien
wiirden dafiir sprechen. Die Spermatozoen sind namlich ehenfalls gruppen-
spezifisch differenziert, sie lassen sich zwar nicht unmittelbar agglutinieren,
wohl aber bewirken sie eine spezifische Hemmung der Blutisoagglutina-
tion, wie dies zuerst Yamakami feststeIlte und unabhangig von ihm auch
Landsteiner und Levine. Ahnlich wirken auch manche andere Fliissig-
keiten des Organismus, z. B. Speichel usw. Bei mir hat Weisberg diese
Befunde bestatigt (unv. Versuche). lch halte es nicht fUr ausgeschlossen, daB
dies eine tiefere biologische Bedeutung hat, indem irgendwelche von der Frucht
ausgehenden gelosten Substanzen gleichsam einen Mantel um die gruppenfremde
Frucht bilden und sie dadurch vor lsoagglutininen der Mutter schiitzen. Dieser
Befund wiirde die einfachste ErkIarung fiir die Tatsache geben, daB die lso- •
agglutinine im rctroplacelltaren Blut fur die Blutgruppe des Kindes ab-
geschwacht sind.
Trotzdem friihere Autoren den Ubergang der lsoantikorper von der Mutter
auf die Frucht nicht systematisch untersuchten, finden wir bei Durchsicht ihrer
Protokolle ahnliche Angaben. So z. B. finden wir bei Dossena bei Kom-
binationen Mutter 0, Kind 0 auf 12 untersuchte FaIle 4 mal den Durchgang,
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bei A x A auf 12 nur 1 mal, bei Dycke und Budge bei 0 X 0 14malDurchgang,
27 mal nicht, bei A X A nur 1 mal, 16 mal nicht. Bei R e c h und W 0 h Ii s c h
Mutter 0, Kind 0 in 80% Dbergang, A und 0 20%, A und A 20% u. dgl.
Es fallt mir schwer, die Arbeiten der Gynakologen iiber die Bedeutung der
heterospezifischen Schwangerschaft zu referieren, da Verfasser haufig nur die
Tatsache der Gruppenfremdheit zwischen Mutter und Frucht angeben ohne
nahere Prazisierung der Gruppenzugehorigkeit.
Worauf die evtl. ungiinstigen Momente der heterospezifischen Schwanger-
schaft beruhen, ist unbekannt. Die Differenzen isoagglutinabler Eigenschaften
sind wohl nur ein am leichtesten faBbarer Ausdruck der biochemischen Unter-
scheidbarkeit der Menschen, die jedenfalls viel tiefer geht.
Wir sehen nun, daB gewisse Schutzmechanismen existieren, die die hetero-
spezifische Frucht schiitzen, wie z. B. die relative Undurchlassigkeit der
Placenta und die Abschwachung der Isoantikorper in dem die Frucht
umspiilenden miitterlichen Blut. Es liegt nahe anzunehmen, daB solche Mecha-
nismen manchmal versagen, und daB die heterospezifische Frucht besonderen
Gefahren ausgesetzt sein kann. Es ist schwer, hierfiir sichere Belege zu
finden. Wie wir noch sehen werden, hat man auf die .Gruppenfremdheit
zwischen Mutter und Kind eine Reihe von schweren pathologischen Sym-
ptomen zuriickfiihren wollen, wie Eklampsie, Schwangerschaftstoxikose und
dergleichen. Die meisten Untersuchungen haben dies nicht bestatigt. Und
trotzdem ware es durchaus moglich, daB geringe pathologische Symptome
wahrend der Schwangerschaft auf Gruppenfremdheit zwischen Mutter
und Frucht zuriickzufiihren sind, und daB auch Kinder auf irgendwelche
Weise darunter leiden, wenn sie sich in einem gruppenfremden Milieu entwickeln
miissen. Es kann nur als ein erster Schritt bezeichnet werden, daB man die
nachstliegenden, am leichtesten faBbaren Symptome, wie etwa die Gewichte
der Kinder u. dergL, festzustellen sucht. Wir haben mit Zborowski dies unter-
nommen und die Gewichte von 720 Neugeborenen bestimmt.
Wir haben uns nicht begniigt, Durchschnittsgewichte zu berechnen. Die
Gewichte wurden in 10 Rubriken verteilt und in jeder Rubrik die Anzahl der
Kinder vom entsprechenden Gewicht unter Beriicksichtigung der Gruppe der
Mutter und der Kinder angegeben.
Diese Tabelle umfaBt im Augenblick die groBte Anzahl der Untersuchungen
und solI daher in extenso mitgeteilt werden, trotzdem fiir statistische Analyse
ein groBeres Material verlangt werden muB.
Die Tabelle 59 zeigt, daB die Anzahl der Kinder von einem bestimmten
Gewicht eine binomiale Variationskurve bildet. Der Gipfel liegt fiir die
homospezifischen Kinder in Polen in der 5. Rubrik. Wir sehen nun, daB der
Gipfel der Kurve bei den heterospezifischen Kindern sich bei
• manchen Gruppenkombinationen nach links verschiebt. Die homo-
spezifischen Kinder weisen somit einen groBeren Prozentsatz der Gewichte
iiber 3200 gals die heterospezifischen, wie die Zusatztabelle zeigt. Diese
Feststellung gilt zunachst bei den Bl utgruppen 0 und A in ihren gegen-
seitigen Beziehungen, wo auch die Zahlen am groBten und rela ti v am beweisend-
sten sind. Fiir die Gruppe B sind die Ergebnisse nicht iibersichtlich. Die Ge-
wichte der B-Kinder in A -Miittern weisen sogar relativ groBere Wert.e alsI :~9
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in B-Miittern auf, und auch die A-Kinder bzw. O-Kinder scheinen sich in den
B-Miittern "ungestort" zu entwickeln. Es scheint somit, daB die B-Miitter fiir
aile Kinder gleich gute Entwicklungsbedingungen liefern, sowie auch, daB
die B-Kinder sich in gruppenfremden Miittern zurechtfinden. Wir mochten
daher den Befund, daB die Heterospezifitat einen gewissen ungiinstigen
EinfluB auf das Gewicht der Frucht auszuiiben scheint, zunachst nur auf die
Gruppe A und 0 in ihren gegenseitigen Beziehungen beschranken. Die Zahlen
fiir die Gruppe AB sind zu gering, die Biologie der AB-Schwangerschaft wurde
auf Grund des von uns gesammelten genetischen Materials bereits besprochen.
Es liegen bis jetzt keine ausreichenden Nachuntersuchungen iiber den EinfluB
der Gruppenfren;.dheit der Mutter auf die Gewichte der Neugeborenen vor.
Ohnesorge gibt zwar an, daB das Durchschnittsgewicht bei homospezifischen
Kindern 3313 g, in heterospezifischen 3327 g betragt, also anscheinend in Gegen-
satz zu unserer Feststellung. Doch wurde eine genaue Einteilung in bezug auf
einzelne Gruppen nicht vorgenommen. Klaften hat in der Wiener gynako-
logischen Klinik sein Material unter Beriicksichtigung der Gruppenkombinationen
untersucht, sie vorlaufig nur summarisch publiziert, stellte mir aber liebens-
wiirdig seine Protokolle zur Verfiigung, die ich in derselben Weise zusammen-
stelle wie in der Arbeit mit Zborowski. Die Tabelle 60 bestatigt unsere
Befunde.
Tabelle 60. Gewichte der N euge borenen undGruppenzugehorigkeit nach Klaften.
(Nach Originalprotokollen zusammengestellt.)
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Collon hat unlangst 157 Falle untersucht und fand fiir gruppengleiche
Kinder ein Durchschnittsgewicht von 3415, fur gruppenfremde 3385 g. Ab-
gesehen von der ungeniigenden Anzahl der Beobachtungen, werden die Resultate
nicht genau angegeben, sondern nur das Durchschnittsgewicht. Auch unsere
Feststellung uber die Abnahme der Isoagglutinine im Retroplacentalblut konnte
er nicht bestatigen. Mangel der genauen Protokolle ermoglicht mir nicht die
Ursache dafur aufzuklaren. Nun soIl eine Nachpriifung ein zahlreicheres undGewichte der Neugeborenen und Gruppenzugehiirigkeit.
151
besser analysiertes Material enthalten als die erste Arbeit, die nach Gesichts-
punkten und Technik suchen muB, nicht umgekehrt. Wir werden im Studium
der gruppenfremden Schwangerschaft ohne klinische Vertiefung nicht weiter
kommen; es genugt nicht, nach auffalligen pathologischen Symptomen zu
suchen, es gilt auch die geringeren Symptome zu berucksichtigen. Unsere
Untersuchungen, die uber 700 Falle umfassen, bedeuten den ersten Versuch,
mussen an geeigneten Stellen weiter gepruft und erweitert werden 1).
Auf welche Weise sich der relative ungunstige EinfluB geltend macht, ware
zu untersuchen. Diese Befunde legten die Vermutung nahe, daB die durch die
Heterospezifitat bedingten Storungen in ihrem extremen Grad auch die Ent-
wicklung der Frucht ganz unmoglich machen konnen. Wenn dem so ist, so
muBte der ungunstige EinfluB der Heterospezifitat auch darin seinen Ausdruck
finden, daB die Kinder haufiger die Gruppe der Mutter aufweisen als diejenige des
Vaters, da ein Teil der heterospezifischen Kinder nicht zur Entwicklung kommen
konnte. Die Zusammenstellung auf S. 51 zeigt in der Tat, daB bei den Ehen 0 X A
durchschnittlich die Gruppe der Mutter haufiger auf das Kind ubertragen wird als
die Blutgruppe des Vaters (die Mutter A hat mit Vater 0 Kinder A in 65,4%,
wahrend die Mutter 0 mit Vater A die Kinder A in 56,3% hat). Die Differenz
ubersteigt den dreifachen wahrscheinlichen Fehler (7,26 ± 1,92). Berechnet
man dies auf die absolute Haufigkeit der Ubertragung, so wurden diese Zahlen
beweisen, daB die Mutter A urn ca. l/S groBere Wahrscheinlichkeit hat, ihre
Gruppe dem Kinde zu ubergeben, als der Vater A.
Die Tabelle 19, S. 51, zeigt den merkwu.rdigen Befund, daB in den Ehen 0 X AB
alle Ausnahmen gegen die Bernsteinsche Regel bei den Muttern AB fest-
gestellt wurden; wir sehen in dieser Rubrik keinen einzigen Fall AB bei den
Muttern 0 2 ). Einige solche Falle finden sich im geburtshilflichen Material
bei Schneider, Klaften, Ohnesorge, Koller, bei uns, werden aber in der
letzten Arbeit von Preger im Schiffschen Laboratorium geleugnet. Manche
Autoren (Schiff, Thomsen, Snyder) fUhren daher die Falle, wo Mutter AB
O-Kinder und Mutter 0 AB-Kinder haben, auf irgendwelche Versuchsirrtumer
zuruck. Ich habe eingangs erwahnt, daB die Bernsteinsche Erbformel sich
quantitativ mehr der Realitat nahert und daB daher diese letzte Annahme
diskutierbar ist. Wir konnen aber anderseits an abnorme Genkonstellationen
denken oder an einen "falschen" Allelomorphismus, bei welchem die Gene fiir
A und B an die gegenseitigen Allelomorphen gekoppelt sind; es ware denkbar,
daB bei anderen Koppelungen, also wo A mit B auftritt, keine Entwicklung
moglich ist, eben wegen einer eventuellen Unmoglichkeit die O-Frauen zu be-
fruchten u. dgl. Die serologische Unvertraglichkeit zwischen Mutter und Frucht
in der oben erwahnten Kombination konnte dann sowohl vererbungstheoretisch
wie auch klinisch in Betracht kommen. Serologische Untersuchungen von nicht
ausgetragenen Foten waren hier von groBem Interesse.
Wir sehon demnach: erstenf', daB nur manche Gruppenkombinationen un·
gunstig zu sein scheinen; zweitens, daB gewisse Schutzmechanismen eine gruppen·
1) Anmerkung bei der Korrektur. Koller fand keinenZusammenhang zwischen
Gruppenfremdheit und Pathologie der Schwangerschaft.
2) Anmerkung bei der Korrektur. Ein solcher Fall findet sich bei Klieve
und Nagel.152
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fremde Schwangerschaft ermoglichen. Doch ist das Problem meiner Ansicht
nach erst angebahnt; ich betrachte die von uns erhobenen Befunde als einen
ersten und unvollkommenen Versuch, die Physiologie gruppenfremder Schwanger-
schaft unter Beriicksichtigung auch der geringeren abnormen Symptome zu
edassen.
In der Literatur wurde die Frage diskutiert, ob die Eklampsie Bfters
bei heterospezifischer Schwangerschaft auftritt bzw. durch sie bedingt wird.
Die erste Arbeit ging auf Dienst zuriick. Diese Arbeit, auf die namentlich
Ottenberg aufmerksam machte, blieb unbeachtet. Diesbeziigliche Unter-
suchungen wurden 1915 von Ottenberg vorgenommen und schlieBlich durch
Mc Quarrie, der im .Jahre 1923 die Schwangerschaftstoxikosen in 70% der
Eklampsiefiille bei heterospezifischer Schwangerschaft fand. Die meisten
Autoren fanden jedoch keine Koinzidenz (Ohavasse, AlIens, Trawlos,
Guerin, Vallman, Oaudier - Etoinan, Dossena, Oollon, Pistudi,
Zotter mann und Wildner, Ohnesorge, Oathala und Le "Bassle u. a.).
Ich konnte mit Zborowski mich ebenfalls nicht von den Zusammenhangen
zwischen Reterospezifitat der Schwangerschaft und Eklampsie iiberzeugen.
SchlieBlichhat Wilmer Allen 375 Gesunde und 104 Toxamien untersuchtund
fand eine heterospezifische Schwangerschaft bei Gesunden in 20,8 %, bei Toxamien
21,4%, also keine Differenz; ebensowenig Reim. Trotzdem findet man einige
Angaben, die dafiir sprechen konnten, daB eine Gruppenfremdheit einen er-
schwerenden oder krankheitauslosenden Faktor darstellt. So z. B. gibt
Schneider an auf 7 Eklampsiefalle 4mal Mutter 0, Kind AB; Klaften
publizierte 5 FaIle, davon 2 mal Mutter 0, Kind AB.
Meiner Dberzeugung nach ist die Biologie der gruppenfremden Schwanger-
schaft nochnicht geniigend edorscht. Auch auf geringere Symptome muB geachtet
werden. Nicht die Tatsache der Heterospezifitat an sich hat unter Umstanden Be-
deutung, sondern nur der Zusammenbruch der Schutzmechanismen, die die Grup-
penfremdheit erst zu einem pathologischen Agens erheben. So z. B. halte ich nicht
fUr ausgeschlossen, daB das syphilitische Gift, welches zuerst an den GefaBen
angreift, die Schranke zwischen Mutter und Frucht durchbrechen laBt und daB
an dem Tode der Frucht die serologische Unvertraglichkeit zwischen miitter-
lichem und kindlichem Blute mitschuldig ist. Der ungleichmaBige Ubergang
der positiven Wassermannschen Reaktion auf die Frucht hangt vielleicht mit
diesen oder ahnlichen Vorgangen zusammen. Dafiir sprechen manche Beobach-
tungen von mir und Zborowski iiber einen differenten Ausfall der WaR. bei
Neugeborenen verschiedener Gruppen, das Material ist aber fiir bindende Scbliisse
nochnicht groB genug, die Angaben vonKlaften (17Falle) sprechen eherdagegen 1).
Die Moglichkeit, daB bei groBen serologischen Differenzen die Befruchtung oder
die Entwicklung der Frucht gefahrdet ist, konnte eine groBe praktische Be·
deutung haben, da sie die Unfruchtbarkeit mancher Ehen bedingen konnte.
Es fallt z. B. auf, daB die Anzahl der Ehen, wo Mann und Frau bestimmten
Gruppen angehoren - und vice versa - Unterschiede aufweisen, und vielleicht
1) Es ware von groBem Interesse, die unerklarten Differenzen in der Wassermannschen
Reaktion bei Zwillingen in dieser Richtung zu priifen.Isoantik6rper in der Milch.
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spielen hier nicht Zufalle, sondern tiefere biologische Grunde eine Rolle 1). Bei
manchen Rassenmischungen steigt selbstverstandlich die Anzahl heterospezi.
fischer Schwangerschaften an, die oben erwahnten ungunstigen Momente hatten
dann eine groBe, nicht nur individuelle, sondern soziale Bedeutung, da manche
konstitutionelle, anthropologische oder physiologische Merkmale, die mit den
isoagglutinablen evtl. gemeinsam vererbt werden, bei Rassenmischungen be-
einfluBt und dem Untergange geweiht sein konnten. Auch fUr die Tierzucht
konnte die Tatsache, daB manche heterospezifischen Kombinationen ungunstig
sind (Fruchte von geringerem Gewicht geben u. dgl.) , vielleicht eine groBere
Bedeutung gewinnen. Daher sollte das Problem, weichen EinfluB die Hetero-
spezifitat auf die Pathologie der Schwangerschaft und Lebensaussichten der
Kinder hat, noch vertieft werden.
Anhang.
Mehrere Verfasser beschMtigten sich mit den Antikorpern, die man in der
Milch vorfindet. Harra Minoru und Rimpei Wakao fanden ungefahr in
der Halite der FaIle in der Milch dieselben Isoagglutinine wie im Serum; 20 %
der Frauen hatten negative Milch, 20 % enthielten dagegen Agglutinine gegen aIle,
sogar gegen das Blut O. Bei den Frauen der O-Gruppe findet sich in der Milch
das Anti-A haufiger als das Anti-B und auch fehlen die Isoagglutinine bei
A-Frauen haufiger wie bei B-Frauen. Das Colostrum agglutiniert die Blut-
korperchen aIler Gruppen in 1/3 der Falle. Heim sah, daB die Muttermilch
dieselben Isoantikorper enthalt wie das Serum, in wenigen Fallen fehlen sie.
1m Colostrum ist nach Heim die Gruppenreaktion verwischt: es treten fast
immer Zusammenballungen auf, selbst bei Zusatz von Eigenblut. Klare Agglu-
tinationsbilder kamen in dem viscosen Medium selten heraus. Wurden die Kinder
nicht angelegt, so verwischten sich die Agglutinationsbilder allmahlich auch im
Serum und nach 8-14 Tagen verhielt sich das Sekret wieder wie Colostrum.
Wir haben einige hundert FaIle untersucht und fanden, daB bei der A- und
B-Gruppe die Isoagglutinine ungefahr in der Halfte der Falle fehlten; bei der
O-Gruppe waren sie fast immer vorhanden. Die Fettkugelchen scheinen die
Agglutination unspezifisch zu hemmen (unv. Versuche).
Die Bedeutung der Gruppengleichheit der stillenden Frau und des Kindes
ist bis jetzt noch nicht untersucht worden, trotzdem das Problem von groBem
theoretischem und praktischem Interesse ist. Wir haben gesehen, daB die Organ-
flussigkeiten, Speichel, Vaginasekrete u. dgl., gruppenspezifische Hemmungen aus-
uben, also daB sie gruppenspezifisch differenziert sind; vermutlich trifft das auch
1) Es ist merkwiirdig, daB wieder in denselhen Kombinationen 0 X A und 0 X AB
Differenzen herauszukommen scheinen (hei Furuhata findet man das gleiche).
Vater
o
Mutter
Zahl der Eheu
233 ± 9,5
275 ± 10,2
d = 42 ± 13,9
o
AB
53 ± 4,8
AB
0
35 ± 3,9
d - 18 + 6,2
Man soUte in Zusammenhang damit die Geschlechtsverteilung der Gruppen einer erneuten
Priifung unterziehen (siehe auch 0 p pen h e i m und V 0 i g t).
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ftir die Milch zu. Es ware zu untersuchen, ob die Gruppenfremdheit oder das
Vorhandensein der Isoantikorper in der Milch gegen das Blut des Kindes
doch nicht gewisse, wenn auch geringe mittelbare Schadigungen hervorruft.
Auf eine Moglichkeit mochte ich noch hinweisen: Wir wissen, daB die Antikorper,
die von einer fremden Tierart stammen und passiv dem Organismus zugefiihrt
werden, nur kurze Zeit zirkulieren. Es ware denkbar, daB sich dies auch auf
Gruppenfremdheit bezieht und daB daher Antikorper, die das Kind von der
gruppenfremden Amme bekommt, weniger "haltbar" sind. Falls dies richtig ist,
so waren gruppengleich gestill~e Kinder im Kampfe ums Dasein etwas besser
gestellt als die gruppenfremden, und zwar in der Zeit, wo die Kinder noch tiber
keine eigenen Antikorper verftigen. Es ware daher von Interesse, die Antikorper-
werte etwa von gruppengleichen und gruppenfremden Ammen gestillten Saug-
lingen zu verfolgen.
8. Dber die chemische Charakterisierung isoagglutinabler Substanzen
des Menschenblutes.
Die Arbeiten der letzten drei Jahre von Landsteiner und van der Scheer,
Schiff undAdels berger, Sachs und seinenMitarbeitern Dolterund Wite bski
haben unsere Kenntnisse von der chemischen Struktur isoagglutinabler Sub-
stanzen wesentlich erweitert. Der Fortschritt wurde namentlich dadurch be-
dingt, daB man gruppenspezifisch wirkende Immunsera benutzte und dadurch
scharfere Ausschlage erhielt als mit den normalen Is08ntikorpern. Ich mochte
daher in einigen Worten tiber die gruppenspezifischen Heteroimmunagglutinine
berichten.
v. Dungern und Hirszfeld haben zuerst (1911) gruppenspezifische Immunagglu-
tinine dargestellt. 1m Jahre 1921 folgten die Arbeiten von Kollmer und Trist und
namentlich von Hoocker und Anderson. Man erhalt durch Immunisierung mit Mensehen-
blut zunaehst Sera, die mit den BIutkorperehen aller Gruppen reagieren, trotzdem der Titer
fiir die homologe Blutart gewohnlich hoher ist. Absorbiert man ein solches Serum mit
Menschenblut der Gruppe 0, so lassen sich haufig stark wirkende, gruppenspezifisehe Immun-
agglutinine naehweisen. Es ist bemerkenswert, daB manchmal nach Injektion des Mensehen-
blutes der Gruppe 0 Agglutinine entstehen, die das betreffende O-Blut starker fallen (H 0 0 e ker
und And er son, eigene Beo baehtungen). Dasselbe laBt sieh auch manchmal mit Hille normaler
tierischer Sera beobaehten. Fiir Bildung von Anti-A eignen sich hauptsaehlich solehe Tiere,
die normale Anti-A bereits enthalten (Dolter, Hirszfeld und Halber).
Verfasser, die sich um die Klarlegung der chemischen Grundlagen beson·
ders verdient gemacht haben, gingen von verschiedenen Gesichtspunkten aus.
Landsteiner und van der Scheer stellten fest, daB die Forssmanschen
Lipoide durch Schweineserum zu einem Vollantigim verwandelt werdlm konnen.
In Fortsetzung dieser Arbeiten fanden sie, daB auch in den Blutkorperchen, die
kein Forssmansches Antigen enthalten, in Alkohol Substanzen tibergehen konnen,
die, mitSchweineserum injiziert, Antikorper hervorrufen; es existieren somit
verschiedene Lipoide auch von nicht Forssmanschem Typus, die den Hapten-
charakter haben (s. auch Sac h s und seine Mitarbeiter). Bei systematischer
Untersuchung stellte sich nun heraus, daB die gruppenspezifischen
Substanzen ebenfalls alkoholloslich sind und mit gruppenspezi-
fischen Immunagglutininen Fallungen geben. Schiff und Adels-
berger haben andererseits beobachtet, daB nach Immunisierung mit A-BlutLipoid16s1ichkeit de, Gruppenbestandteile.
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Antikorper gegen Hammelblut und Forssmansches Antigen entstehen, sowie daB
Hammelblutamboceptoren gruppenspezifische Differenzierung des Menschen-
blutes A ermoglichen. Dolter bestatigte und erweiterte die Befunde von
Schiff und Adelsberger, indem er namentlich auf Komplementbindung mit
alkoholischen Extrakten aus dem Menschenblut A bzw. B untersuchte.
Die alkoholischen Extrakte aus Menschen- und Hammelblutkorperchen zur Komplement-
bindung und Ausflockungsreaktion werden nach der Vorschrift von Dolter in folgender
Weise zubereitet: Die defibrinierten Blutkorperchen bzw. die zerkleinerten Blutkuchen
werden dreifach mit Kochsalzlosung gewaschen und zentrifugiert; zum Sediment 95 proz.
Alkohol im Verhaltnis 1 : 6 zugefiigt, tiichtig aufgeschiittelt, zunachst 8 Tage im Brut-
schrank (37°) aufbewahrt und schlieBlich durch Papierfilter filtriert. Zur Reaktion werden die
Antigene mit physiologischer Kochsalzlosung im Verhaltnis 1: 6 verdiinnt, wobei 1 Teil Koch-
salz16sung sch nell und nach 20 Sekunden die iibrigen 4 Teile Kochsalzlosung schnell zugefiigt
werden.
Landsteiner und va n der Scheer bereiten die Extrakte auf folgende Weise:
20 ccm Oxalatblut zentrifugiert und dreimaI gewaschen, zum Bodensatz 50 ccm 95 proz.
Alkohollangsam unter Schiitteln zugesetzt. 24 Stunden bei Zimmertemperatur stehenlassen,
abfiltrieren, zum Bodensatz 20 ccm 95 proz. Alkohol zusetzen. Die beiden alkoholischen
Extrakte werden filtriert und auf 10 ccm konzentriert, nach Abkiihlen wicder filtriert. DeI'
gebrauchsfertige Extrakt wird durch Zusatz von 5 Teilen Kochsalz zu 1 Teil Extrakt her-
gestellt, wobei die Stabilitat des Extraktes durch die Geschwindigkeit des Zusatzes reguliert
wird. Die verschiedenen Blutsorten verhalten sich etwas verschieden, was kleine Ande-
rungen in der Technlk notwendig macht.
Nach den Untersuchungen von Brahn und Schiff scheint es, daB die
Sache etwas komplizierter ist. Eine gruppenspezifische Fraktion ist alkohol-
lOslich und unloslich in Ather und Wasser: gruppenspezifisches Lipoid. AuBerdem
scheint aber noch eine gruppenspezifische EiweiBfraktion zu bestehen, Fraktion R.
Diese letzte reagiert mit normalen Isoagglutininen, wahrend die alkoholische
Fraktion normale Isoagglutinine nicht bindet, wohl aber eine Komplement-
bindung mit Immunseren gibt.
Die Alkoholloslichkeit der gruppenspezifischen Bestandteile legte den Gedanken
nahe, daB es sich um Substanzen handelt, die dem Forssmanschen Antigen ahn-
Iich sind. Die isoagglutinablen Substanzen sind auch in der Tat koktostabil und
konnen auf 120° erhitzt werden (Schiff und Adels berger, Dolter). Nach der
Immunisierung mit A-Blut entstehen viel haufiger Hammelbluthamolysine als
nach Injektion des 0- oder B-Blutes. Es fragt sich somit, inwieweit dieselbe gruppen-
spezifische Substanz, die in Alkohol iibergeht, mit dem isoagglutinablen Receptor
identisch ist und inwieweit die isoagglutinablen Substanzen eine Verwandtschaft
mit dem Forssmanschen Antigen haben. Ich habe mich mit Frl. Halber mit
der Frage befaBt, und wir kamen zu Schliissen, die in manchen Punkten von
der Auffassung von Schiff und Adelsberger und Dolter abweichen. Immu-
nisiert man Tiere mit A-Blut, so entstehen im Sinne von Schiff und Dolter
Antikorper, die unter Komplementbindung mit A-Extrakten reagieren, ohne die
geringste Komplemcntbindung mit den 0- oder B-Extrakten zu geben. Die
Fallungsreaktionen sind hier haufig weniger spezifisch. Solche Anti-A-Sera geben
haufig Komplementbindung und Fallung mit den Extrakten aus Meerschwein-
chen oder Pferdeniere und enthalten Hammelbluthamolysine, manchmal aber
losen sie das Hammelblut auf, reagieren aber nicht mit dem Forssmanschen An-
tigen sensu strictu. Ahnliche Beobachtungen erhoben La ndstei ner und156
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van der Scheer sowieHesse. Andererseits sindgroBe Widerspruche in bezug auf
die Anwesenheit der Anti-A-Antikorper in Hammelblutamboceptoren vorhanden,
Schiff und Adelsberger beschrieben solche Sera, Dolter fand sie in einem
Fiinftel der FaIle, wir dagegen auf Dutzende von Seren, die wir darauf unter-
suchten, nur ganz selten. Wir sehen somit, 1. daB es Anti-A-Sera gibt. die mit
dem Forssmanschen Antigen nicht reagieren, 2. daB es Anti-Hammelblutsera
gibt, die das Menschenblut A nicht beeinflussen. Schlie.Blich wurde auch wieder-
holt festgestellt, daB das Menschenblut A aus den Anti-Hammelseren keine
wesentlichen Mengen der Hammelhamolysine wegnimmt und daB das Hammel-
blut aus den Anti-A-Seren keine Antikorper fur das Menschenblut A absorbiert.
Durch Absorption mit den A-haltigen Schweineblutkorperchen konnten die
gegen das Menschen-A gerichteten Antikorper absorbiert werden, wahrend die
unempfindlichen Schweineblutkorperchen keine Antikorper absorbieren, das
Hammelblut absorbierte dagegen diejenigen gegen das Forssmansche Antigen ge-
richtetenAntikorper, nicht aber gegendasMenschenblutA (Witebsky). Sachs
und seine Mitarbeiter erklaren dies im AnschluB an Schiff dadurch, daB die Blut-
korperchen eine Strukturmosaik darstellen, wobei manche Receptoren zwischen
dem Menschen - A - Blut und Forssmanschem Antigen usw. identisch sind. Wir
haben aufmerksam gemacht, daB eine solche Auffassung nur dann zwingend ist,
wenn sich Zusammenhange immer nachweisen lassen. Nun aber gibt es starke
Antihammelsera ohne Anti-A und Anti-A-Sera ohne Forssm~nsche Antikorper.
Die angeblichen gemeinsamen Receptoren lassen sich demnach haufig gar nicht
nachweisen. Wir konnen nicht sagen, ob es sich um einen ahnlichen Grundbau
mit teilweise differenten einzelnen Seitenketten handelt, oder ob unabhangige
Elemente, die haufig (aber nicht immer) durch ein besonderes Prinzip zusammen-
gehalten werden. Eine einfache Identitat zwischen dem Bestandteil A und dem
,'Forssmanschen Antigen laBt sich aber unmoglich postulieren. Die Verschieden-
heit der Ergebnisse zwischen den einzelnen Forschern muB einen tieferen biolo-
gischen Grund haben, sie hangt anscheinend von individuellen Eigenschaften
der benutzten Blutsorten und der immunisierten Kaninchen abo Wir haben
mit Frl. Halber einige Hypothesen zur Erklarung dieser Differenzen zur Dis-
kussion gestellt, die ich hier in Kiirze wiedergeben mochte. Es ware moglich,
daB das Forssmansche Antigen bei manchen Menschen als ein von A verschie-
dener Bestandteil vorhanden ist, der aber mit A haufig zusammen vorkommt.
Andererseits mussen wir betonen, daB der A-Bestandteil bei Schweinen, Ham-
meIn, ja sogar bei Rindern (wo das Forssmansche Antigen fehlt) nachgewiesen
wurde; die Injektion eines Hammel-A-Blutes muBte bei geeigneten Tieren
(mit normalem Anti-A) eine Anti-A-Bildung bewirken, daraus kann man aber
noch nicht schlieBen, daB das Forssmansche Antigen und A identisch seien.
Es ist somit moglich, daB A bei den Hammeln in Deutschland haufiger vor-
kommt, wodurch die Differenzen zwischen den Befunden von S chi f fund Sac h s
einerseits, uns andererseits erklart werden konnte. Es schien uns nicht moglich,
auf Grund des gemeinsamen Vorkommens allein identische Strukturelemente an-
zunehmen, da uns die Vererbungsforschung viele Beispiele gibt, daB phano-
typisch durchaus differente Merkmale zusammen vererbt werden konnen.
Die Differenzen k6nnten auch durch verschiedene Reaktionsfahigkeiten der
immunisierten Kaninchen erklart werden. Nur manche Tiere liefern nach derLipoidloslichkeit der Gruppenbestandteile.
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Injektion von A - Blut Anti-Forssman-Sera. Nun wissen wir, daB nach In-
jektionen von A-Blut auch Anti-B-Antikorper gelegentlich entstehen konnen
(Dolter). Dolter betont, daB hauptsachlich solche Kaninchen nach der
Immunisierung mit Hammelblut Anti-A-Antikorper produzieren, die normale
Anti-A-Agglutinine enthalten. Wir konnten nun mit Frl. Halber fest-
stellen, daB unspezifische Reize (Milch, Pferdeserum) bei geeigneten Tieren
eine Anti-A-Erhohung bewirken, die der Injektion mit Hammelblut nicht
nachstand. Wir vermuten also, daB die Zelle auf bestimmte Reize mit
einer vorge bildeten, serologischen Leistung reagiert, ohne daB
spezifische Beziehungen zwischen der injizierten Substanz und den
durch sie ausgelosten Reaktionskorpern bestehen. Uberdie Ursache und
nahere GesetzmaBigkeiten solcher "unspezifischen" Reaktionen werde ich
in dem Kapitel tiber die Konstitutionsserologie nahere Vorstellungen zu ent-
wickeln versuchen.
Die Autoren, die eine "teilweise" Identitat postulieren, nehmen dagegen
an, daB die zwischen dem Forssmanschen Antigen und dem Bestandteil
A gemeinsamen Elemente nur in dem einen Antigen zur Geltung kommen,
im anderen dagegen im gewissen Sinne unterdrtickt werden. Da der A-Bestand-
teil haufig Anti-Forssman-Sera gibt, die Anti-Forssman-Sera aber nur selten Anti-
A-Antikorper (wenigstens bei unseren Tieren), so mtiBte man annehmen, daB die
Substanzen des Hammelblutes oder Meerschweinchenniere polyvalente, antigen
sehr wirksame Substanzen enthalten, die die zwischen A und Forssmanschem
Antigen gemeinsame Bestandteile nicht zur Geltung kommen lassen (Konkur-
renz der Antigene).
Dieses Problem, daB eine Substanz X Anti-Y-Antikorper hervorruft, trotz-
dem durch homologe Anti- Y-Sera das Antigen Y im X nicht oder wenigstens
selten nachweisbar ist, hat eine prinzipielle Bedeutung, und eine sichere Erklarung
kann daftir noch nicht gegeben werden; es konnen mehr Moglichkeiten in Be-
tracht kommen, die man noch nicht im einzelnen experimentell verifiziert hat.
Wahrend es mit Leichtigkeit gelingt, in vitro den gruppenspezifischen
Charakter namentlich der A -Lipoide zu demonstrieren, ist dies viel schwerer
durch die Immunisierung nachweisbar.
Witebsky gelang es, gruppenspezifische Lipoidantisera durch Injektion
von Gruppenlipoiden zu erzeugen. Die Protokolle von Wit e b sky, sowie unsere
eigenen zeigen jedoch, daB dies relativ selten gelingt. Die derart gewonnenen
Lipoidantisera weisen manchmal eine so starke Allgemeinquote auf, daB es haufig
nicht gelingt, ein Uberwiegen des homologen Extraktes zu erkennen. Die Lipoid-
A-Antisera waren in den Versuchen von Witebsky den Antierythrocytenseren
durchaus ahnlich. Sie losten das Menschenblut der Gruppe II, das Hammelblut,
sowie diejenigen Schweineblutkorperchen, die den Receptor A enthielten, auf.
Es fallt aber auf, daB in diesen Fallen nach der A-Lipoidinjektion eine Agglu-
tininbildung ftir die Rlutkorperchen A auftritt. Wir sehen sonst, daB nach In-
jektion von Blut- oder Bakterienlipoiden keine Agglutinine fur Zellenarten,
aus welchen die betreffenden Lipoide extrahiert werden, entstehen.
Es ist auBerdem merkwiirdig, daB die Anti-A-Antikorper lediglich mit alko-
holischen Extrakten, und zwar schon ohne Absorption, aus A-Blut reagieren,
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trakte aus allen Blutsorten beeinflussen. Der gemeinsame Bestandteil zwischen
A-, 0- und B - Extrakt kommt somit nach der Injektion des A-Blutes nicht
zur Geltung. Ich mochte die verschiedenen Erklarungsmoglichkeiten hier nicht
diskutieren und verweise auf unsere Mitteilung mit Frl. Ralber (Zeitschr. f.
Immunitatsforsch. u. expo Therapie, Orig. Bd.48, S. 34. 1926).
Die Alkoholloslichkeit isoagglutinabler Substanzen ist sicber, und nur die Be-
ziehungen zum Forssmanschen Antigen unterstehen der Diskussion.
Die Tatsache der Alkoholloslichkeit und Koktostabilitat isoagglutinabler
Substanzen laBt es als moglich erscheinen, daB evtl. bei Mumien die iso-
agglutinablen Substanzen nachgewiesen werden. (Die Bedeutung derartiger
Untersuchungen liegt auf der Hand.)
Ich mochte noch auf den Vorgang der Isoagglutination eingehen.
Die Suspensionsstabilitat der Erythrocyten hangt von ihrer Ladung ab; physi-
kalisch unterscheidet sich die Isoagglutination nicht von anderen Formen der
Agglutination und beruht anscheinend auf Ladungsanderungen (Schutz und
Wohlisch).
Genauere diesbezugliche Untersuchungen wurden von russischen Forschern
angesetzt. Vera Schroder hat zuerst mit Skadowski die Potentialdifferenz
der menschlichen Erythrocyten verschiedener Gruppen in den isoagglutinierenden
Seren festgestallt.
Es wurde die Kataphoresekammer von Northrop unter Anwendung des Gleichstroms
von no v einer Stromstarke von 3 Milliampere und PotentialgefaIle 4 V per Zentimeter
benutzt. Die Erythrocyten in einer 8proz. SacharoselOsung mit Phosphatpuffer PH 7,8 ge-
waschen. Nach 30 Minuten langem Verweilen im Serum kamen sie samt dem Serum in
die Kataphoresekammer, wo ihre Bewegungsgeschwindigkeit in einem Fiinftel der Kammer-
tiefe mit Hille eines Metronoms gemessen wurde, durch die Anzahl der Sekunden ausgedriickt,
welche notig war, urn die Erythrocyten iiber ein bestimmtes Intervall des Okularmikrometers
- 88 zu transportieren.
Die geringste absolute Ladung (12-18 Millivolt) wurde fUr die Erythrocyten
der Gruppen A, B und AB im Serum 0 bei starker Agglutination beobachtet,
die groBte absolute Ladung 25-26 Millivolt bei den Erythrocyten im Serum
der Gruppe AB bzw. bei Erythrocyten der Gruppe 0 in anderen Sereno Die
Isohamagglutination wird demnach stets von einer Verminderung
der Erythrocytenladung begleitet. Die Ladung muB demnach bis zu
einem kritischen Potential herabgesetzt werden, damit die Agglutination eintritt.
Es wurde auch die Wirkung der aktuellen Reaktion auf die Erythrocytenladung
studiert, indem das Serum durch Zufugung von Phosphorsaure angesauert und
dadurch eine Agglutination bedingt wurde. Bei PH 6,5-6,7 wird die negative
Erythrocytenladung sehr stark herabgesetzt. Die Dberfiihrung der Erythrocyten
zu einer schwach positiven Ladung und eine mittelstarke Agglutination wurde
schon bei PH 5,6 beobachtet.
Die Koeffizienten Albumin-Globulin bzw. Pseudoalbumin, Pseudoglobulin sind
aus folgender Tabelle ersichtlich:
Tabelle 61.
o
Mittelwert .Albumin-Globulin .
Mittelwert Pseudo-Euglobulin
I
A
1,771 1,74
5,36 5,16
BAB
1,45
3,981,71
4,39159
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Der Koeffizient in der Gruppe B scheint niedriger zu sein, was auf einen
reicheren Gehalt an Globulinen hinweisen wiirde. Es scheint, daB, je reicher ein
Serum an Globulin ist, desto intensiver geht die Agglutination vor sich, doch
ist die gruppenspezifische Agglutination nicht mit der Verschiedenheit der
Koeffizienten zu verkniipfen. Absorbiert man die Isoagglutinine, so verbindet
sich der relative Gehalt an Globulinen bzw. Euglobulinen. Die Euglobuline sind
demnach mit den Isoagglutininen zu verkniipfen1 ). Die Tatsache der Euglobulin-
verminderung im Serum nach der Agglutination wird als Resultat eines Ab-
sorptionsprozesses angesehen. Die Erythrocytenagglutination findet bei einer
Reaktion PH 7,35-7,45 statt, wobei die Globuline, und zwar die Euglobuline,
nahe ihrem isoelektrischen Punkt sind und daher leicht absorbiert werden.
Es laBt sich aber noch nicht entscheiden, ob primar die Isoagglutinine gebunden
werden, wobei die Euglobuline, die sich nahe ihrem isoelektrischen Punkt be-
finden, absorbiert wurden, oder ob die Euglobulinabsorption als ein primarer
Vorgang die Erythrocytenladung vermindert.
Interessante Untersuchungen und Uberlegungen stammen auch von Koni-
kow her. Die Erythrocyten konnen als ein amphoteres EiweiB betrachtet werden,
mit dem isoelektrischen Punkt PH 5. Bei hoheren Werten von PH funktioniert
das StromeiweiB als Anion. Verfasser vermutet, daB das Agglutinin als Kation
fungiert. Er erklart das Phanomen, daB unterhalb PH 5 die Agglutination ver-
schwindet, damit, daB bei diesem PH das StromeiweiB nicht mehr als Anion
sondern als Kation auftritt. Nun stellt Verfasser fest, daB oberhalb PH 9 die
Agglutination ebenfalls ausbleibt. Dies wird dadurch erklart, daB oberhalb PH 9
das Agglutinin seinerseits nicht mehr als Kation, sondern als Anion auftritt,
und daher mit dem Stroma Anion nicht zu reagieren vermag. Folgendes Schema
demonstriert das Gesagte:
Tabelle 62.
PH
Agglutinine .
Stroma . . .
9
8
7
6
j
I 4 I 3
II
II
+ + + '+
+ + +
Das Schema zeigt, daB nur zwischen PH 6-9 das Stroma und das Agglu-
tinin entgegengesetzt geladen sind und daher miteinander reagieren konnen.
(Siehe auch Szent-Gyorgy, v. Groer.) Verschiedene Antigene bzw. Aggluti-
nine haben wahrscheinlich differente isoelektrische Punkte, so daB das Schema
nur annahernd gelten kann. Die Wirkung der Elektrolyte bei der Agglutination
wurde bekanntlich von Bordet so aufgefaBt, daB die Elektrolyte fUr die Fallung
nicht aber fUr die spezifische Bindung notwendig sind. Nach den Versuchen des
Verfassers nimmt aber das Salz Anteil an der Verbindung Antigen-Antikorper.
Bei schwachen Salzkonzentrationen fehlt die Agglutination bzw. ist schwach.
Von einem bestimmten Punkt steigt der Titer des Serums steil an und erreicht
das Maximum, urn bei weiterem Ralzzllsatz abzllnehmen. Nllr bei bestimmten
Salzmengen, z. B. fiir NaCI zwischen In!tso und "'/180 wird die Kurve gerade
und driickt damit eine Proportionalitat zwischen der zugesetzten Salzmenge
und der Agglutination aus. Ein jedes Salz hat eine charakteristische Schwellen-
1) Anm. b. d. Korr. Nach Bleyer befinden sich die Isoagglutinine hauptsachlich an
den Euglobulinen, ganz wenig an den Pseudoglobulinen.160
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konzentration, wo es eben zu wirken beginnt, und eine andere, wo es die maximale
Wirkung entfaltet. Verfasser stellt sich vor, daB das Salz an der Verbindung
teilnimmt, so daB die Verbindung Antigen-Antikorper folgende Formel hat:
Stroma-Na
I
I
Agglutinin-CI,
wobei Nebenvalenzen denkbar sind. Das Zustandekommen der Agglutination
ware somit an das Vorhandensein einer negativen Ladung des Stromas, positiven
Ladung des Agglutinins und einer gewissen Salzmenge notwendig, wodurch der
Schwellenwert des letzten erklart wird. Die Erhohung der Salzkonzentration
uber ein gewisses MaB vermindert nach dem Massenwirkungsgesetz die elektro-
lytische Dissoziation der reagierenden Substanzen, wodurch Verfasser die Salz-
optima und Abschwachung der Reaktion beim Uberschreiten einer gewissen
Salzmenge erklart. Das Salz wirkt demnach bis zu einem gewissen Grade als
ein Zement fur die Verbindung Antigen-Antikorper.
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Rein historisch gehen die Beobachtungen uber die Isoagglutination bei Men-
schen auf die KIinik zuruck. Bekanntlich glaubte man, daB der Vorgang der
Isoagglutination bei bestimmten Krankheiten auftritt (Krebs, Malaria und der-
gleichen). Diese Deutung wurde nun durch die Landsteinersche Entdeckung
zunachst widerlegt, so daB man lange Zeit nicht mehr an einen Zusammen-
hang mit den pathologischen Vorgangen gedacht hat. Erst der Aufschwung der
modernen Konstitutionslehre hat es bewirkt, daB man nach Zusammenhangen
zwischen Anfalligkeit ffir bestimmte Krankheiten und GruppenzugehOrigkeit ge-
sucht hat. Diesbezugliche Literatur ist in standigem Wachstum begriffen; ich
werde einige Arbeiten referieren, trotzdem sie weder theoretisch noch experi-
mentell den Sachverhalt erschopfen.
Alexander untersuchte je 50 FaIle von Tuberkulose, Lues und Tumor und
fand in Prozenten folgende Zahlen:
Verf. schlieBt,
Ta belle 63.
daB die Tumor-
Gruppen
Normal
Tuberkulose
Lues
Tumoren
kranken haufiger
46
50
48
28
0
die Gruppe B und
34
28
36
A
38
AB aufweisen als
B
12
12
12
32
der Durchschnitt
4
AB
4
4
12
der Bevolkerung.
GroBere Versuchsreihen verdanken wir Buchanan und Higley, die gleich-
zeitig auch die Nationalitat der Kranken berucksichtigten. Verff. untersuchten
uber 2800 Patienten, die insgesamt folgende Tabelle ergeben:
Die Zahlen entsprechen
Tabelle 64.
ungefahr dem Durchschnitt
o
A
B
der gemischten Bev61kerung
in Amerika, eine groBere
46,85
40,45
9,09
3,31
Krankheitsresistenz irgendeiner Gruppe laBt sich hier nicht konstatieren. Die
Gruppenzahlen im Zusammenhang mit der Nationalitat sind ziemlich groB und161
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miissen im Original nachgelesen werden. lch greife einige Krankheitsbilder
heraus, die besonders zahlreich reprasentiert sind:
Ta belle 65.
I
0
Carcinom
PerniziOse Anamie
SekuncIare Anamie
Gallenblasenkrankheiten
Chronische Geschwiire
Gelbsucht
A
I
47,94
41,35
42,26
53,91
59,30
36,99
40,75
44,20
42,26
35,39
31,97
47,97
I
BABZusammen
7,53
lO,06
lO,72
7,38
4,65
11,563,76
4,37
4,63
3,40
4,07
4,04292
457
194
176
172
173
I
I
I
Verff. selbst schlieBen einen Zusammenhang mit der Gruppe aus, da der
Vergleich zwischen der Gruppenhaufigkeit der Nationalitat, zu denen die Kranken
gehorten, ungefahr der Gruppenformel der Kranken entsprach. Man sieht immer-
hin auffallend hohe Zahlen fUr die O-Gruppe bei chronischen Geschwiiren, bei
Gallenblasenkrankheiten, und es konnen hier noch nicht naher bekannte Stoff-
wechselanomalien nnd dergleichen in Betracht kommen.
Johannsen fand in Danemark fiir Krebs folgende Zahlen:
Ta belle 66.
I
Tumoren .
N ormale Bevolkerung
I
0
I
38
43
!
I
AiB
49
42I8
12
I
ABZusammen
5
3263
512
Es scheint somit vielleicht, daB in Danemark die Gruppe A anfalliger und die
Gruppe B im Gegenteil weniger empfanglich ist (im Gegensatz zu Alexander).
Die Abweichungen wiederholen sich bei bestimmten Tumoren. SO Z. B. auf
107 Frauen mit Uteruscarcinom wurde gefunden 0 = 35%; A = 54; B = 7;
AB = 4. Die aufgestellten Zahlen gelten fiir Eingeweidekrebse und Sarkom,
nicht fiir Hautepitheliome. 1m Greisenalter solI eine Verschiebung der Gruppen-
formel stattfinden, indem die Prozentzahlen fUr 0 und B steigen (s. spater
Thomsen S. 172).
Dossena und Lenzara geben fiir Italien an (gyn. Material):
Ta belle 67.
I
Benigne Tumoren
Maligne Tumoren
Zusammen Tumoren .
0
41,3
47,2
44,1
IABIABZusammen
i43,6
39,7
41,712,6
lO,5
11,6i2,29
2,6
2,487
76
163
I
I
Die Zahlen geben vielleicht eine Erhohung bei der O-Gruppe.
-aber die Gruppenhaufigkeit und Krebs sind zuletzt folgende Arbeiten er-
schienen:
Ta belle 68.
Krebs0A
Hans Hirschfeld u. A. Hi ttmair (Berlin)
Schiff und Ziegler (normal) .
Otto Hoche und Paul Moritsch (Wien)
Normale Bevolkerung .37,5
37,8
35,2
33,140,0
39,4
35,2
39,9
Hirszfeid, Koustitutionsseroiogie.
I
B
17,0
16,4
11,4
20,1
I
\
i
AB
5,5
6,4
18,0
6,9
11
IZusammen
150
\162
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Dujarric de la Riviere und Kossovitz fanden bei 50 Krebskranken
dieselben Werte wie normal. Weitzner und Berndieu finden bei den
Krebskranken auffallend viel AB; man muB aber, wie dies Schiff richtig
bemerkte, an die durch das Senkungsphanomen bewirkte Tauschung der AB-
Gruppe ,denken. Auch Pfahler und Wiemann konstatieren keine besondere
Pradisposition irgendeiner BIutgruppe fur Tumoren. Streng und Ryti findell
eine leichte Erhohung der A-Gruppe bei Carcinom- und Sarkomkranken:
Tabelle69.
AB
16,71 5,0
17,0
6,7
Zusammeu
60
5132
Verff. ziehen aus dieser Differenz keine Schlusse und regen weitere Unter-
suchungen an.
Mironescu und Stefanay teilen eine kleine Statistik uber die Gruppen-
verteilung bei Infektionskrankheiten mit:
Ta belle 70.
Masern .
Keuchhusten
Scharlach . .
Typhus . . .
0ABABZusammen
17
8
6
535
5
14
1784
1
5
664
14
36
36
13
8
Die Deutung solcher Protokolle unabhangig von der geringen Zahl der FaIle
ist dadurch erschwert, daB wir nicht die Disposition, sondern die Erkrankung
selbst statistisch berucksichtigen, so daB der EinfluB auBerer Momente in un-
berechenbarer Weise hineinspielt. Ich habe daher mit meiner Frau und Dr. Brok-
man die Beziehungen zwischen den Gruppen und der Schickschen Reaktion
untersucht. Unsere Befunde ergaben keinen direkten Zusammenhang. Da die
Zahlen relativ niedrig waren, hat auf meine Vcranlassung Dr. Kaczynski die
Schick'lche und Dicksche Reaktionen bei Soldaten unter Berucksichtigung
der Gruppe angesetzt.
Tabelle 71. Schicksche Reaktion und Gruppenverteilung.
Gruppeu
Positiv
,
0
A
B
AB
13,8
17,3
13,2
12,0
Pseudoreaktion
Negativ
positiv
49,2
48,4
54,2
48,0
10,6
9,2
10,6
18,6
I
Zusammen
negativ
26,3
376
24,S
466
21,9
234
21,3
75
I
Summa 1151
Tabelle 72. Dicksche Reaktion und Gruppenverteilung.
Gruppen
0
A
B
AB
I
Positiv
Negativ
I
18,6
25,2
24,8
19,5
61,9
56,6
50,8
59,7
II
I
Pseudoreaktion
-posit~i~gativ
5,8
2,2
8,1
8,5
I
I
Zusammen
13,6
381
15,9
480
16,2
246
12,1
82
Summa 1189
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Lues und GruppenzugehOrigkeit.
Es ware denkbar, daB im erwachsenen Alter bei Angehorigen vcrschiedener
Gruppen keine Differenzen in der Empfanglichkeit fUr Diphtherie oder Scharlach
nachweisbar sind, wohl aber bei kleinen Kindem, bedingt durch Unterschiede
im Tempo der serologischen Reifung. Diesbezugliche Untersuchungen in aus-
reichender Menge liegen aber nicht VOL
Die bisherigen Ergebnisse sprechen jedenfalls gegen einen direkten Zusammen-
hang zwischen der Disposition fUr Scharlach und Diphtheric und der Gruppcn-
zugehOrigkeit.
Straszynski fand in Polen bei Prurigo Zahlen. die vielleicht eine gewisse
Unempfanglichkeit der Gruppe A anzeigen.
Ta belle 73.
Prurigo Hebrae
. . . . . . ..
Tbe. cutis . . . . .
oAB
48,7 %
1910,2 %
438,4 %
15
2852 %
/e
13
0;'-
Ie
7
Psoriasis.
.
Zusammen
2,5 %
139
;0~1- 0
,0
I
----I
5·
28,1% 143,7%
9
I
14
0/
/u
0
25
18,7% i 9,3%
6
I
3
32
%----;,7 % ---~--
--;~V61~~~l~ng P~l~~--.-.-1 32~~ % I-;;~ % I-;:'~ %- 1-;'11%ul_~:~:__
Dermatosis . . ~~~-.-:-.-. -.
l'l"ormale
_~i _ _
I
AB
.
-;~;%-;9,5 %i~,6
Poehlman findet bei 100 Psoriasiskranken eine leichte Pradisposition der
O-Gruppe (54% gegenuber Normalen 41,5%, A 28% gegenuber 42,3%).
Frl. Amsel und Frl. Halber haben in meinem Institut die Zusammen-
hange zwischen dem Ergebnis der Wassermannschen Reaktion und der Gruppen-
zugehorigkeit an uber 2900 Fallen untersucht. Wir haben die Blutgruppen zu-
nachst bei allen Patienten bestimmt, die mit luetischer Anamnese zur Wasser-
mann - Reaktion gcschickt wurden. Das Ergebnis illustriert folgende Tabelle:
Ta belle 74.
Gruppe
o
A
B
AB
Summa
Lues
--~bsol~tl-
552
668
371
145
1736
I
.
I. absoh;t;--c---.y;
Gesunde Beviilkerung
~-%-- -~-
31,2
38,4
21,:~
8,3
I
32,6
4002
37,8
4651
20,5
2526
11_16_--+_ _9:-,1_ _
12295
Die Versuche ergeben, daB keine groBere Empfanglichkeit irgendeiner Gruppe
fUr Luesinfektion besteht, da die Gruppenverteilung bei luetischen Individuen
dem Durchschnitt der Bevolkerung· entsprach. Sehr interessante Resultate
wurden dagegen gewonnen, als man das Material nach dem Ergebnis der Wasser-
mannschen Reaktion und der Anamnese geordnet hatte.
11*Gruppenforschung in der Pathologie.
164
Tabelle 75. Ergebnis der Wassermannschen Reaktion bei Individuen ver-
schiedener Blutgruppen nach Amsel-Halber.
Unbehandelte Lues
Gruppen
0
A
B
AB
positiv
abs. I %
55
51
25
2
94
98
I
I
-- - -
2
1
Behandelte Lues
positiv
abs. I %
negativ
abs. I %
3,6
2,0
135
258
155
62
I 1
30
47
49
51
Zweifelhafte Fiille
negativ
I abs. I %
312
286
159
58
positiv
abs. I %
70
52
50
48
48
72
I 10
13
13
;; I 19
I
I
I
negativ
abs. I %
I
I
430 I 90,0
451 I 86,3
212 86,9
98 I 81,0
Die Tabelle zeigt, daB die unbehandelten FaIle immer oder fast immer nach
Wassermann positiv reagieren. Erst die behandelten Falle weisen
Unterschiede bei den Vertretern einzelner Gruppen auf. Bezeichnet
man die Zahl der positiven im Verhaltnis zu der Gesamtzahl der behandelten
FaIle bei der Gruppe 0 mit 1, so erhalten wir folgendes:
o : A : B : AB = 1 : 1,5 : 1,6 : 1,7.
Sch ii tz und W ohlisch haben friiher in Kiel keine Unterschiede im Er-
gebnis der Wassermannschen Reaktion bei Individuen verschiedener Grup-
pen nachweisen konnen. Straszynski hat auf Meine Veranlassung an der
hiesigen dermatologischen Klinik behandelte Luesfalle, bei denen die Zeit
der Ansteckung, der klinische Befund und die Starke der Wassermannschen
Reaktion genau bekannt waren, auf Gruppenzugehorigkeit untersucht. Die Be-
funde von Frl. Amsel und Frl. Halber wurden an 618 genau untersuchten
Fallen bestatigt. Bezeichnet man das Verhaltnis der positiven zu den negativen
Fallen bei der Gruppe 0 als 1, so erhielt Straszynski:
o : A : B : AB = 1 : 1,36 : 1,48 : 1,72.
Besonders illustrativ waren die Verhaltnisse, als Straszynski die Grenzfalle
aussuchte, wo die Wassermannsche Reaktion nach 1-2 Kuren verschwand bzw.
wo sie trotz der Behandlung persistierte. An diesem 325 Personen umfassenden
Material war, falls man wiederum das Verhaltnis der .positiven zu den negativen
Fallen innerhalb der Gruppe 0 als 1 bezeichnet:
o : A : B : AB = 1 : 1,63 : 2 : 2,4.
Diese Befunde, die bereits an groBerem Material gewonnen wurden, sind so
betrachtlich, daB sie nicht auf einem Zufall beruhen konnen. Wichmann und
P a a 1 aus Koln konnten unsere Angaben zum Tell bestatigen, wie folgende
Tabelle zeigt:
Tabelle 76. In %.
Positive Sera
Durchschnitt der BevoIkerung .
I
:I
0ABABZusammen
25,4
42,057,6
44,5124,0
2,51100
11
500
Auch diese Tabelle ergibt, daB namentlich bei den Individuen der Gruppe 0
die Wassermannsche Reaktion seltener positiv ist, bei A haufiger.
Weitere Untersuchungen iiber die Wassermannsche Reaktion innerhalb verschie-
dener Blutgruppen haben allerdings noch nicht zu ganz eindeutigen Resultaten165
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gefiihrt. Karnauchowa und Firjukowa haben in RuBland in Perm 3500 Was-
sermannsche Proben untersucht. Die luetischen FaIle zeigten Gruppenhaufigkeit:
0= 28,0; A = 34,0; B = 29,6; AB = 7,6. Dies entsprach der normalen Ver-
teilung, eine Pradisposition einzelner Gruppen fur luetische Infektion lieB sich
somit nicht nachweisen. Die Verteilung der positiven FaIle innerhalb der ein-
zelnen Gruppen zeigte folgende Werte: 0 = 60,9; A = 66,2; B = 66,0; AB = 67,0.
Also vielleicht etwas weniger Positivitat innerhalb der O-Gruppe. GroBere Diffe-
renzen wurden erst gefunden, als Verfasser das luetische Material eingeteilt haben
in: unbehandelt, unvollstandig behandelt (eine Schmierkur und eine bis zwei
Spritzkuren im Jahre bzw. innerhalb mehrerer Jahre 4-5 Schmierkuren), gut
behandelt (mindestens 6 Schmierkuren, Salvarsan und Bismut). Die Zahlen gibt
folgende Tabelle wieder:
Tabelle 77.
Unbehandclt
pos. in Proz.
0
A
B
AB
I
91,2
94,0
96,7
90,9
I zusammen
I
I
182
199
184
55
620
Unvollstandig behandelt
pos. in Proz.
57,4
63,1
63,2
58,5
I zusammen
I
I
284
355
302
70
1011
Gut behandelt
I
pos. in Proz.I
32,0
41,2
35,3
49,0I
zusammen
I
158
177
153
41
529
Bezeichnet man das Verhaltnis der positiven zur Gesamtheit der unter-
suchten FaIle innerhalb der O-Gruppe bei "gutbehandelten" als 1, so erhalten
wir O:A :B:AB= 1:1,29:1,1:1,5B. Andere Verfasserhaben meistens ihrMa-
terial nur nach dem Ergebnis der Wassermannschen Reaktion zusammengestellt
ohne Spezifizierung und fanden keine Differenzen: Grotschel an 228 Wasser-
mann positivenFallen, ebensowenigLeveringhans undKruse. In der letzten
Zeit berichtete Gundel iiber die Ergebnisse der Wassermannschen Reaktion
im Zusammenhang mit der Blutgruppe an 16000 Fallen. An dem gesamten
Material fanden sich keine Unterschiede (durchschnittlich 16% der positiven),
wohl aber dann, wenn nur solche FaIle bcrucksichtigt wurden, wo die Reaktion
nach kurzer Behandlung verschwindet.
Ta belle 78.
Anzahl der Negativen
ABZusamlnen
33,99,3247
Die von Amsel und Ralber sowie Straszyns ki gefundenen Differenzen,
daB die Wassermann-Reaktion bei der Behandlung innerhalb verschiedener
Blutgruppen ungleichmaBig verschwindet, wurde somit bestatigt, ja selbst die
Reihenfolge der Blutgrpppen in bezug auf die Leichtigkeit des Umschlages
der Reaktion scheint dieselbe zu sein. Es ist mir daher nicht verstandlich,
warum Gundel seine Befunde so hinstellt, als ob sie zu den unsrigen in
Gegensatz standen.
Man gewinnt dcn Eindruck, daB groBere Differenzen nur dann zum Vor-
schein kommen, wcnn man, wie dies Straszynski und Karnauchowa und
Firjukowa sowie zuJetzt Gundel getan haben, die Intensitat der Behandlung166
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berucksichtigt. Und es ware daher denkbar, daB Unterschiede in den Ergebnissen
in verschiedenen Laboratorien auf der Auswahl des Materials beruhen. (Frische
bzw. wenig behandelte FaIle u. dgI.)
Die Tatsache der gruppenspezifischen Differenzierung von Blut evtI. Organ-
lipoiden konnte vielleicht auch eine Bedeutung in der Technik der Wasser-
manns chen Reaktion gewinnen, und zwar auf Grund folgender Dberlegungen.
Wah rend die Immunisierung mit A-Blut haufig solche Antikorper hervorruft,
die mit Meerschweinchenniere reagieren, sehen wir naeh der Immunisierung mit
0- oder B-Blut im Gegenteil eine Reaktion mit Menschen- oder Rinderherz,
nieht aber mit Organen, die das Forssmansche Antigen enthalten (Meersehweinehen
oder Pferd). Ieh halte es nieht fUr ausgesehlossen, daB wir hier eine biologisehe
Erklarung dafiir haben, warum mane he Wassermannsche Sera mit dem einen,
andere wieder mit dem anderen Antigen besser reagieren. Geht man von der
in der letzten Zeit verfochtenen Anschauung aus, daB die Wassermannsehe
Reaktion auf den Autoantikorpern beruht, so konnte man erwarten, daB die-
jenigen Reaktionsarten, die naeh der Immunisierung der Kaninehen mit A-Blut
erzeugt werden, aueh bei Luetikern der Gruppe A auftreten werden, und daB
somit positive Sera der Gruppe A oder AB haufiger mit Antigenen, die das
Forssmansehe Antigen enthalten, reagieren werden. Unsere Untersuchungen
mit FrI. Hal ber iiber die FJoekungsreaktionen sehienen zuerst diese Annahme
zu bestatigen. Weitere Versuehe mit der Komplementbindung gelangen bei
einigen Antigenen, bei anderen haben sie versagt, so daB wir von einer
Publikation zunaehst Abstand genommen haben.
Falls sieh die bisherigen Befunde uber das ungleichmiiBige Versehwinden in
der Wassermannsehen Reaktion wabrend der Behandlung bei a,nderen Volks-
gruppen hestatigen, so wurde die Deutung der Ergebnisse Rueksieht auf die
Gruppenzugehorigkeit der Kranken nehmen mussen. Inwieweit hier Unter-
sehiede in der Heilbarkeit oder lediglich ein leichterer Schwund der Wasser-
mannschen Reaktion vorliegt, muB erst untersueht werden.
Die Tatsache, daB die Wassermannsche Reaktion innerhalb der AB-Gruppe
am schwersten versehwindet, legte den Gedanken nahe, daB dies fUr die meta-
luetischen Prozesse von Bedeutung sein kann. Man konnte sich die Beziehungen
so vorstellen, daB Individuen der AB-Gruppe ein konstitutionelliabileres Nerven-
system haben, oder auch, daB eine langer persistierende Wassermannsche Re-
aktion dadurch schiidlich wirkt, indem die Lipoidantikorper in vivo an den
lipoidreichen Organ en angreifen1 ). Wilczkowski untersuehte grciBeres Para-
lytikermaterial in War~ehau und fand wirklich gewisse Unterschiede in diesem
Sinne.
'I'abelle 79.
Paralysis progr. ew. Taboparalysis u. Lues cerebri. .
Paralysis progr. ew. Taboparalysis . . . . . . . . .
Desgl., die 3 jahrige Krankheitsdauer nicht uberschreitend
Normale (Hal ber und Mydlarski) . . . . . . .
I
0
1
A
1
BlAB
I
Zusammen
34,0 1 34,8 j 18,1 113,1 1
138
31,1 136,2 • 18,4 ! 14,3
119
78
27,0 32,0! 23,1 17,91
12000
32,5 ,37,5 20,8 9,1
I'
1) Wie wir in Zeitschr. f.lmmunitatsforsch. u. expo Therapie, Orig. Ed. 48, 69, 1927
ausgefUhrt haben, ware es denkbar, daB metaluetische Prozesse eine F 0 1 g e del' "\Vasser-
mannschen Antikiirper sind.167
Paralyse, Malaria und Gruppenzugehorigkeit.
Es scheint, daB namentlich bei stiirmisch verlaufenden Paralysefallen mehr
AB vorkommen. In Deutschland hat J aco bson im Schiffschen Laboratorium
dagegen keine in diese Richtung gehenden Unterschiede gefunden.
Tabelle80.
Paralytiker .
Normale (Schiff)
0ABABZusammen
33,0
33,H47,0
46,017,0
14,33,0
5,8100
1750
Gundel in Kiel fand bei den Paralytikern folgende Werte:
Ta be lle 81.
Paralytiker
Kormale
0ABAB
34,5
37,634,5
44,022,2
13,18,7
5,2
IZusammen
I
242
10 531
Bunker und Meyers fanden bei 91 Fallen normale Werte.
Jacobson hat 33 Patienten mit Malaria geimpft, die Verteilung auf die Blut-
gruppen unter Beriicksichtigung des Heilerfolges ergibt sich aus der nachstehen-
den Tabelle :
Tabelle82.
BiutgrllppcMit Erfolg
geimpft
01
6
1
A
B
AB
Ohne Erfolg
geimpft
I
Gestorbcn
Zusammen
I
H
19
4
1
Zusammen 33
8
12
2
1
1
1
I
Auffallend ist, daB mit Erfolg nur 1 Fall der O-Gruppe geimpft wurde. Diirfte
man verallgemeinern, so ware zu schlieBen, daB die Gruppe 0 gerade schlechtere
Erfolgsaussichten bei der Malariabehandlung hat. Vielleicht spielen hier Gruppen-
beziehungen einc Rolle (s. Wendelberger-Wethmar).
In RuBland wurden groBere Untersuchungen iiber die Gruppenhaufigkeit bei
Tuberkulose und Malaria angesetzt. Ich entnehme einem Referat aUB der Dtsch.
med. Wochenschr., daB Lachowiccky verschiedenen Verlauf bei Malaria be-
obachtete.
Die Befunde von Lachowiecky wurden allerdings von Leisermann bei
Rubaschkin nicht bestatigt. Verfasser fanden:
Tabelle 83.
:Frische Falle.
Chronische Falle .
Zusammen
.
In
0/
/0
(JAB
30
47
77
30.:337
68
105
41.412
42
54
21,4
I
AB
4
12
16
6,:{
IZusammell
83
169
252
Was dem Durchschnitt entsprach.
Wahrend die Bedeutung der Gruppen bei spontaner Malaria noch un-
klar ist, scheinen sie bei der Impfmalaria eine Rolle zu spielen. Dorr und
Kirschner erwahnen bereits in ihrer Arbeit 1921 theoretisch die Moglichkeit,Gruppenforschung in der Pathologie.
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daB die Isohamolysine des Blutes hierbei eine Bedeutung haben konnten.
Wendelberger fielen haufige Fehlimpfungen bei Impfmalaria auf, und er
fiihrte das unregelmaBige Verhalten auf eine Schadigung zuriick, die bei un-
vertraglichen Blutgruppenverhaltnissen das Spenderblut und mithin die in ihm
enthaltenen Malariaplasmodien erleiden. Pilcz in der Wagner-Jaureggschen
Klinik konnte die Beobachtungen Wendelbergers hinsichtlich der Impf-
versager nicht bestatigen. Die Inkubationszeit sah er allerdings bei un-
vertraglichen Spendern verlangert. Wethmar fand einen Zusammenhang
zwisch~n dcr Blutgruppenzugehorigkeit von Spender und Empfanger und der
Lange der Inkubationszeit, den Inkubationsverlauf und dem Fiebertypus. Bei
ungiinstigen Blutgruppenverhaltnissen zwischen Spender und Empfanger wird
selbst bei intravenoser Impfung die Inkubationszeit fast um das Doppelte der
Tage in die Lange gezogen, ahnlich auch bei den intracutan Geimpften. Die
Duplexform mit taglichen Anfallen findet sich am haufigsten bei den intravenos
Geimpften mit giinstigen Blutgruppenverhaltnissen. Die yom Kliniker er-
wiinschten reinen Simplexformen finden sich am haufigsten bei den intracutan
Geimpften mit ungiinstigen Gruppen. Also je giinstiger das Angehen, um so
haufiger die Duplexform. 1!'olgende interessante Tabelle demonstriert die Be-
funde von Wethmar.
Tabelle 84.
Anzahl
Giinstige Intravenose
Ungiinstige Intravenose
Giinstige Intracutane
Ungunstige Intracutane
Zusammen
22
16
15
12
65
Mittlere
Inkubation
in Tagen
Fiebertypus
Dnplex
I 10 =46%
4,5
8,2
9,8
15,1
I
1=6%
2=13%
1=8%
Simplex
I
i
I
6=27%
13
= 82%
I
10 = 67%
II = 92%
I
I
Gemischt
I 6=27%
I
I
I
2= 12%
3=20%
-
Rubasehkin und Dermann stellten ein groBes Material von Typhuserkran-
kungen zusammen. 576 Patienten haben Typhus durchgemacht, 181 nicht. Die
Zusammenstellung ergab folgende Tabelle:
Tabelle 85.
0
I A I B
AB I Zusammen
I
An Typhus erkrankt . . . . . . . 130,81 38,1 1 23,81 7,3
An Typhus nicht erkrankt
. . . 19,9 49,7 23,7 6,7
I
576
181
Vielleicht also eine gewisse Resistenz der individuen der O-Gruppe.
Wichmann und Paal fanden ein Pravalieren der Hypertoniker innerhalb
der B-Gruppe, wie folgende Tabelle zeigt:
Tabelle 86.
0
Hypertoniker, Manner.
Normale .
Hypertonische Frauen.
Normale ..
I A
34,0! 37,6
39,1 148,2
41,0 36,4
43,4 42,5
B
1
1
Zusammen
AB
16,0! 12,1
9,71 3,0
14,6
8,0
12,1
2,1
1
239
517
261
583
Pantschenkowa und Agte geben an, daB Differenzen im Verlauf der
Tuberkulose vorhanden sind, indem die Gruppen B und A B mehr fibrose
Formen aufweisen. Nach Kolcow haben Individuen der Gruppe 0 seltener169
Untersuchungen von S t r eng und R y t I.
Malariarezidive und weniger Tuberkulose als der Durchschnitt der Bevolkerung.
Dossena und Lanzara konnten allerdings nur an 30 Tuberkulosen diese Be-
funde nicht bestatigen.
Streng und Ryti haben in Finnland groBe Untersuchungsreihen angesetzt,
die ich im Auszug wiedergebe:
Ta belle 87.
Anzahl
Infektionskrankheiten
Nervenkrankheiten .
Herzkrankheiten .
Nierenkrankheiten
Arteriosklerosis
Bronchitis.
0
37,6
35,4
30,1
35,6
30,1
38,9
615
274
296
U8
113
144
I
I
!
I
!
I,
AB
37,2
42,7
43,2
42,4
45,1
42,516,9
15,3
17,9
13,6
16,8
13,2
I
I
I
I
AB
8,3
6,6
8,8
8,5
8,0
5,6
Streng und Ryti haben besonders genau ihr Material analysiert. Vergleicht
man verschiedene Krankheitsgruppen, so finden sich kleine Unterschiede und
Abweichungen von den Durchschnittszahlen, die vielleicht zufallig sind. Verfasser
hatten nun bei der Arbeit den Eindruck gewonnen, als waren Leute der AB-
Gruppe iiberhaupt etwas weniger resistent gegeniiber Krankheiten. Um diese
Minderwertigkeit irgendwie durch Zahlen auszudriicken, haben sie, da die
AB-Gruppe sehr selten ist, fUr einige Krankheiten die Anzahl der AB-Individuen
mit der ganzen Anzahl der AB-Individuen verglichen. Dieselbe Berechnung
wurde auch bei anderen Blutgruppen vorgenommen. Bei solcher Berechnung
haben die Zahlen als solche keine Bedeutung, so daB die Werte einer Krankheits-
gruppe mit denen einer anderen nicht zu vergleichen sind, nur innerhalb einer
jeden Krankheitsgruppe haben sie Gehung. Die Resultate gehen aus folgender
Ta belle hervor:
Tab e 11 e 88.
Krankheit
Tuberkulosis
Lues.
Vitium cordis
Necropathien .
Nervenkrankheiten
Tumoren .
Bronchitis
Arteriosklerosis
Summe
I
928
519
296
U8
274
88
144
113
Verhiiltnis der
Krankheitsgruppe
zum Total
der Kranken0
24,7
13,8
7,9
3,1
7,4
2,3
3,8
3,022,8
14,7
7,3
3,4
7,9
2,1
4,6
2,8
I
Desg\., aber innerhalb der Blutgrnppen
--
I
I
A
25,2
12,6
7,8
3,0
7,1
2,4
3,7
3,1
I
i
BAB
24,7
14,7
8,3
2,5
6,6
2,5
3,0
3,031,9
15,7
10,5
4,0
7,3
2,8
3,2
3,6
Verfasser machen nun auf die interessante Tatsache aufmerksam, daB,
wahrend die Zahlen fUr die 0-, A- und B-Gruppen bald groBer bald kleiner sind
als die Mittelwerte, sind die Zahlen fUr die AB-Gruppe im allgemeinen groBer
als die durchschnittlichen. Die sehr kritischen Verfasser ziehen daraus keine
SchliiRRe llnd Rtellen 7.ur DiRkusRion, oh vielleicht die Sera oder die Blutkorperchcn
infolge der Krankheit mehr oder weniger empfindlich werden und deshalb leichter
als sonst zu Fehlbestimmungen in betreff der Gruppenzugehorigkeit Veranlassung
geben konnen. Immerhin werden die spater zu referierenden, wichtigen Arbeiten
von Oppenheim und Voigt zeigen, daB wir mit der Moglichkeit differenter
Lebensaussichten innerhalb verschiedener Gruppen rechnen miissen.Gruppenforschung in der Pathologie.
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leh fand mit Frl. Halber in Polen zunaehst bei 300 TuberkulOsen keine
Differenzen, Swider und Kon haben aber gewisse Untersehiede festgestellt.
Ta belle 89
Tuberkulose (Swider und Kon)
Normale (Halber und Mydlarski)
0AB
30,7
32,947,3
34,913,7
22,9
I
i
I
I
ABZusamnlen
8,3
9,2600
12000
Hollo und Lenard haben in Budapest 200 erwaehsene Lungentuberkulose
mit positivem Amlwurf untersueht:
Tabelle 90
0
34
31
Normale .
Tuberkulose
!
I
A
38
42,5
B
I
22,5
21
I
I
LiBZusammen
5,5
5,5200
200
Streng und Ryti fanden in Finnland bei 928 Tuberkulosen keine Unter-
sehiede. Die Beriieksiehtigung der Altersgruppen bei TuberkulOsen ergab:
Ta belle 91
0-20 Jahre
Tuberkulose } 20-30 Jahre.
fiber 30 Jahre
0IAB
27,6
32,0
29,8I47,1
43,1
43,517,1
15,4
18,9
I
I
ABZusamnlen
8,2
9,4
7,7293
350
285
Raphael, Theophile, Olive M. Searle und Tom N. Horan fanden
keine wesentliehen Differenzen, wie Tabelle 92 zeigt:
Ta belle 92.
Nichttuberkuliise
Durchschnitt .
Europaerdurchschnitt
Tuberkuliise
Durchschnitt .
Astheniker .
Nichtastheniker
0AB
44,2
39,238,7
43,4II,3
12,8
44,0
45,0
43,640,2
35,8
42,1
,
I
I
13,5
15,8
12,5
I
I
,
I
i
I
ABZusammen
5,8
4,69600
8325
2,3
3,4
1,8.400
120
280
I
Duj arrie de la Riviere und Kossovitz fanden bei Hamoptoe eine
ErhOhung der AB-Werte, bei 150 Tuberkulosen vielleieht eine Zunahme von A
(A 48,7 gegeniiber 42,6 normal, AB 10% gegeniiber 3% bei Normalen).
Vielleieht liegen hier ahnliehe Verhaltnisse vor wie bei Lues, indem nur bei
naherer Betraehtung des klinisehen Verlaufes gewisse Untersehiede im Ergebnis
derWassermannsehen Reaktion heranszukommen seheinen. Alperin hat nam-
lieh sein Material naeh der Sehwere der Erkrankung angeordnet und fand:
Tabelle 93
0
Stadien nach Turban: I
II
III
Gutartig .
Ubergangsform
B6sartig .
33,3
35,8
29,2
36,3
31,1
22,9
I
I
i
i
AB
35,0
36,7
44,8
34,0
41,2
48,620,4
22,0
18,2
20,7
18,6
20,2
I
I
I
ABZusammen
II,3
5,5
1,8
9,0
9,2
8,3231
109
127
176
119
72171
Tuberkuloseverlauf und Gruppenzugehorigkeit.
Die Beteiligung del' Blutgruppen ware demnach in den verschiedenen Tuber-
kulosestadien verschieden, indem in del' II. Gruppe (A) del' Prozentsatz des
dritten Stadiums um 9,8 den des ersten Stadiums iibertrifft. Die Beriicksichti-
gung des klinischen Verlaufes im Sinne eines Fortschreitens odeI' einer dauernden
Latenz ergab ahnliche Werte, indem die malignen Formen um 14,6% haufiger
bei del' Gruppe A auftraten. Verfasser berechnete auch sein Material unter den
hereditar Belasteten und denjenigen, die langere Zeit im Kontakt mit Schwer-
kranken waren und fand auch ein Priivalieren del' A-Gruppe, ahnlich auch bei
Knochentuberkulose. Die Unterschiede gehen in derselben Richtung bei Slaven,
sowie bei Juden. Vielleicht sind die Gruppen 0 und AB zu Lungenblutungen
disponiert.
Connerth in Deutschland konnte allerdings dies nicht bestatigen. Seine
Werte an 667 weiblichen Tuberkulosen waren:
Ta belle 94.
Gruppe IGruppe IV
%0,'
41,6
44,1
38,0
42,0
42,2
40,2
38,1
49,53,7
5,2
6,6
4,7
2,1
6,5
5,9
2,9
Stadien nach Turban-Gerhardt: I
II
III
Tuberkulose Art: Produktive.
Cirrhotische
Exsudative.
Normale Kontrollen (560 Personen)
Knochentuberkulose (205 Personen)
/0
39,4
39,6
38,5
16,4
9,1
Ein wesentlicher Unterschied im Hervortreten einzelner Blutgruppen bei
Tuberkulosen war demnach nicht vorhanden, auch die Verteilung del' Blut-
gruppen bei Lungen-, Knochen- und Gelenktuberku16sen in del' Stadieneinteilung
nach Tur b an und Gel' hard t und in pathologisch-anatomischer Formeleinteilung
lieB keine Differenzen erkennen.
Hermanns und Kronberg untersuchten 402 Patienten in Miinchen auf
Gruppenzugehorigkeit, die Zahlen fiir Hyperthyreose sind auffallend, denn sie
zeigen eine Praponderanz del' O-Gruppe, die iiber die Fehlerquellen hinausgeht:
Tabelle 95.
0
Basedow
Hyperthyreose
Struma
IA
3 !
IB i AB Zusammell
24 I 1 I
I
18 66 I I)
3
25
99
I
6
Dr. Orel aus Wien stellte mir liebenswiirdig die Ergebnisse seiner Unter-
suchungen'iihel' die Rllltgruppen bei mongoloider Idiotie zur Verfilgung:
Tabelle 96.
Mongoloide Idiotie
Normale n. Hoche und Mo ri tsch
0ABIABZusammen
34,1
33,147,7
39,915,9
20,1I2,3
6,944172
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Einen bemerkenswerten Versuch, die Blutgruppenforschung in die patho-
logische Anatomie einzufiihren, unternahmen Oppenheim und Voigt. Die
Verteilung der Blutgruppen auf die Geschlechter zeigte, daB in der Gruppe AB
auf 14 weibliche nur 4 mannliche Individuen ge-
Tabelle 97.
boren wurden, von denen iibrigens 2 innerhalb der
ersten drei Monate starben. Verfasser diskutieren,
o
A
B
AB-Individuen in der Bevolkerung haufiger
o 100 100 100 daB
weiblichen
als mannlichen Geschlechtes sind und
94
94
95
10
denken an geschlechtsgebundene Vererbung, viel-
92
91
20
95
81
81
83
30
leicht an geschlechtsgebundene Letalfaktoren. Blut-
71
71
70
40
gruppenstudien an Kinderleichen werden im Hinblick
57
55
44
50
auf die starke Ubersterblichkeit der Knaben befiir-
28
34
33
60
wortet. Die Ausscheidung nach dem Alter ergibt,
17
14
12
70
daB das Maximum der Sterblichkeit bei der Gruppe A
3,4
3,2
80
und 0 in das sechste, beider Gruppe B in das £Unfte
Dezennium faUt. TabeUe 97 demonstriert die Tatsache, die nach Art einer
Sterbetafel geordnet ist.
Bis zum Alter von 40 Jahren machen sich keine Unterschiede in der Sterb-
lichkeit der drei Gruppen bemerkbar, von dann an ist die Sterblichkeit in der
Gruppe A groBer als in der Gruppe 0, in der Gruppe B groBer als in der Gruppe A.
Die durchschnittliche Lebensdauer der Blutgruppen ergibt Tabelle 98 1 ).
1) Thomsen untersuchte alte Leute in Kopenhagen und fand:
Gruppe
65-74
M.
o
~
I
w. I
100 120
1~; 1~~
Alter
75-84
M.
I
w. I
84 140
M.
I 12
243 248
w. I
46
46
:
8
4
0
24 104 I
~~ 1:: I
_ _A_B_-I_1~2_.;;.IO~r--~IO~,16
Zusammen
I
85-94
195 328 I
94
Zusammen
w.M.
14
2
036198 310 = 508 44,1
204 292 = 496 43 i
41 54 =
95
8,3
52
4,5
22 30 =
465 686 = 1151 100
M.
2
o
o
0
w. = absolut %
Vergleicht man mit dem Durchschnitt der Bevolkerung in Kopenhagen nach J 0-
hansen, so erhalten wir:
o
A
B
AB
Alte Leute
44,1
43,0
8,3
4,5
41,7
11,8
3,0
Durchschnitt 43,1
Tho m sen schlieBt, daB keine Unterschiede in den Lebensaussichten der Individuen
verschiedener Gruppen bestehen und daher keine Zusammenhange zwischen Krankheits-
disposition und Gruppenzugehorigkeit erwartet werden konnen. Doch ergibt die Be-
trachtung seines Materials eher das Gegenteil. Berechnet man den mittleren Fehler
E1 = 0,67449 V/n(~-n)
und
E(d) = yEi + E~,
so findet man fUr die Gruppe B: Durchschnitt 11,8 ± 0,54848
alte Leute
8,3 ± 0,96164
d = 3,5 ± 1,10705
Die Differenz 3,5 iibersteigt den dreifachen wahrscheinlichen Fehler (3,32). Will man
daher aus diesem Protokoll was schlieBen, so miiBte man eine geringere Lebensaussicht der
B-Gruppe postulieren, was in Riicksicht auf die gleichsinnigen Beobachtungen von
o p pen h e i m und V 0 i g t sehr bemerkenswert ware. Die Deutung dieser Erscheinung
verlangt nattirlich eine viel tiefere Analyse.173
Lebensaussichten und Gruppenzugehiirigkeit.
Tabelle 98/99.
MannlichWeiblichZusammen
52,2
51,7
49,954,1
53,9
50,4.53,1
.52,5
50,2
Gruppe 0
A
B
196 FaIle
204
54
Die Verteilung der Blutgruppen auf einige anatomischen Diagnosen muB im
Original nachgelesen werden, groBere Unterschiede namentlich in bezug auf
Krebs wurden nicht gefunden. Es seien einige Krankheiten, die zahlreicher
vertreten sind, wiedergege ben:
Tabelle 100.
Krankheit
~
0
38,0
38,0
38,0
47,0
47,0
Maligne Tumoren .
Endokarditis
Arteriosklerose
Tuberkulose
Struma
,
A
I
I
45,0
44,0
46,0
43,0
37,0
I
I
i
I
I
B
I
13,0
15,0
13,0
6,0
14,0
I
ABZusammen
.5,0
3,0
3,0
4,0
2,0119
9(1
14:")
77
124
I
I
Wegen der Beziehungen der Hiimolyse zur Sepsis sowie der Rolle, die man
der Milz in der Produktion der Antikorper zuschreibt, wurde nach Korrelation
zwischen Milzgewicht und Blutgruppe ge-
Tabelle 101.
sucht. Verfasser untersuchten 126 Personen
Anzahl
tiber 20 Jahre alt und fanden bemerkens-
Blutgruppe
werte Unterschiede, sie verlangen aber ein
5(1
o
145
fiinfmal groBeres Material, ehe sichere
A
49
175
Schliisse gezogen werden. Die gefundenen
15
210
B
Werte gibt Tabelle 101 wieder.
AB
3
Gun del in Kiel fand, daB Kranke aus
der Nervenklinik einen groBeren Prozentsatz der B-Individuen aufweisen als
der Durchschnitt der Bevolkerung Schleswig-Holsteins:
Ta belle 102.
Medizinische Klinik .
Frauenklinik
Nervenklinik .
(Nach Gundel.)
0ABABZusammen
47,5
37,8
28,336,8
44,6
39,310,3
11,9
25,14,9
5,5
7,2164
235
402
Der Prozentsatz positiver Wassermann-Falle, berechnet auf die Gesamtzahl
untersuchter Individuen der betreffenden Gruppe, ergibt:
Tabelle 103.
Schleswig -Holstein
Land
Mittlere Stadte .
Nervenklinik .
0ABABPositivZusammen
18,2
23,8
21,5
8,218,7
23,8
24,7
10,818,5
20,8
13,8
16,924,7
41,9
41,7
8,7595
182
136
303156
743
582
268
Mit einer evtl. Labilitiit des Nervensystems steht das Problem in Zusammen-
hang, ob dies sich nicht auch auf anderen Gebieten bemerkbar macht und nament-Gruppenforschung in der Pathologie.
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lich in sozialer Unterwertigkeit dokumentiert. Nach Schutz und Wohlisch
solI die A-Gruppe besonders geistig tiichtige Elemente aufweisen. Gundel
untersuchte nun, ob vielleicht bei Insassen der Strafanstalten ahnliche Ver-
haltnisse vorliegen wie bei den Nervenkranken. Untersucht wurden die Ge-
fangenen der Strafanstalten Neumiinster, Rennsburg, Altona, Gluckstadt und
Flensburg. Folgende Tabelle ergibt den Tatbestand:
Tabelle 104.
Manner
Frauen
Zusammen Verbrccher
Normale .
0ABABI Zusammen
33,5
25,9
34,6
37,343,9
46,9
34,2
43,718,6
23,4
19,1
13,41,8
3,7
2,0
5,7803
81
884
8662
Man sieht eine gewisse Zunahme der B-Gruppe. Interessant sind die Be-
ziehungen der Blutgruppen zu den Straftaten: Es scheint namlich, daB gerade
die schweren Verbrecher, die fUr Mord, Totschlag oder Raub bestraft wurden,
groBere B-Werte aufweisen, als nur fUr Diebstahl oder Hehlerei, namlich 30% B
bei 110 schweren Verbrechern, 18 % B auf 477 fUr Diebstahl bestraften. Verfasser
gibt kleine, aber nicht destoweniger interessante Tabellen an, daB die Blut-
gruppe B bei den ruckfalligen und den Schwerverbrechern relativ viel
haufiger ist. Demonstrativ wird dieser Befund auf folgender Tabelle, in der
die Haufigkeit der Blutgruppen in Beziehung zu der Art der Vorstrafen ge-
setzt wird.
Tabelle 105.
Vorstrafen
A 27 Faile.
B.
C.
AB
0AB
25,9
23,8
31,311,1
38,1
48,962,9
38,1
18,7
I Zusammen
27
:11
479
1
Erklarung: Vorstrafen A = Raub, Aufruhr, Jagdvergehen, Widerstand.
B = Sittlichkeitsverbrechen, Zuhalterei.
C = Diebstahl, Hehlerei.
Bohmer fand bei 150 Verbrechern in Kiel ebenfalls gewisse Abweichungen
B = 20%, AB = 8%).
Die Verteilung des ganzen
Materials (mit Gundel) auf die Straftaten ergab:
(0 = 20%, A = 52%,
Tabelle lO6.
1. 100 au13er Kiel
23 Kiel . . .
2. 477 au13er Kiel
119 Kiel . . .
3. 31 au13er Kiel
8 Kiel . "
oABAB
35,4
17,4
33,1
21,0
45,1
12,034,5
56,5
46,1
49,0
51,6
63,030,0
17,4
18,2
21,90
8,7
2,5
8,1
0,0
2,5
3,~
Straftat: 1. Mord, Totschlag, Raub, Korperverletzung;
2. Diebstahl, Betrug;
3. Brandstiftung.175
Gruppenanderungen.
Es seheinen gewisse Beziehungen zu den Kretsehmerschen Typen zu be-
stehen, indem die B-Gruppe bei Asthenikern pravaliert (die astheniseh-athle·
tisehen reprasentieren die Roheitsverbreeher):
Tabelle 107 (auf 100 Untersuchte):
o
Asthen ..
Athlet ..
Unbest ..
13,4
18,2
15,7
46,6
50,0
87,9
BBA
26,6
18,2
15,713,4
13,6
10,7
Verf. selbst verlangt groBere Zahlen.
Diese Befunde wurden meines Wissens in groBem MaBstabe nieht naeh-
gepriift, Verfasser, die sieh damit gelegentlieh befaBten, konnten sie nieht be-
statigen. So gibt Sehusteroff eine Statistik aus einer russisehen Besserungs-
anstalt an, daB Differenzen in der Gruppenverteilung in versehiedenen Ver-
breehergruppen nieht vorhanden waren. Kruse halt die Uberwertigkeit der
A-Gruppe und Unterwertigkeit der B-Gruppe auf Grund seiner Beobaehtungen
eher iiir einen Zufall. Snyder fand bei Epilepsie, lrrsinn und Geistessehwaehe
normale Werte. Die Frage ist somit als noeh nieht abgesehlossen zu betraeh-
ten. Und doeh sind die Beobaehtungen vielleieht richtig, man darf sie nur
nieht verallgemeinern. Vielleieht stammen gerade in Norddeutsehland die sozial
minderwertigen Elemente aus Osten, wo B haufiger vorkommt, wahrend in
anderen Landern diese Eigensehaft mit anderen psyehisehen Anlagen verbun-
den ist.
leh gehe nun zu der Frage iiber, ob unter pathologisehen Umstanden eine
Gruppenanderung moglieh ist. Bekanntlieh wurde dies von Ed en, V 0 r s e h ii t z ,
Die mer, Lev i n e und S ega 1, Mol d a w s k a j a und P a u Ii, S e h war z und
N emzowitzky, Feldmann und Elmanowi tseh behauptet und in der
letzten Zeit findet Qua t e r und Rap hal k e s namentlieh bei schwer sep-
tisehen Zustanden bei gebarenden Frauen dies. Zweifellos wird ein Teil dieser
Beobaehtungen auf Arbeiten mit nieht standardisierten Seren beruhen. Es fallt
auf, daB diese Anderungen teilweise bei Zustanden besehrieben wurden, wo
eine erhohte Senkungsgesehwindigkeit leieht zu Trugsehliissen Veranlassung
geben kann, Rubasehkin und Derrman haben die besehriebenenAnderungen
bei Malaria naehgepriift und nieht bestatigt.
leh ruuB bekennen, daB ieh auf Grund meiner iiber siebzehnjahrigen Erfahrung
solehe Beobaehtungen fiir unriehtig hielt und sie auf quantitative Anderungen
der Agglutinabilitat zuriiekzufiihren geneigt war. Moldawskaja und Pauli
geben ja selbst an, daB wahrend des malarisehen Anfalls eine starke Zunahme
des Agglutinintiters eintritt, die naeh dem Anfall versehwindet. Man konnte
dies auf eine voriibergehende Globulinvermehrung zuriiekfiihren und mitA.nderung
der Agglutinabilitat in Beziehung setzen. leh glaube aber jetzt, daB wir aueh
mit ganz unbekalllltell.Faktorell hier redmon miissen. AllliiBlich von Vcrerbullgs-
studien, die ieh mit meiner Frau auf dem Lande in der Nahe von Warsehau
treibe, konnte ieh bei mehreren Familien, welehe an einem Tage untersueht
wurden, ein so starkes Uberwiegen der AB-Gruppe beobaehten, daB ein groBerer
Teil der untersuehten Bevolkerung AB aufwies. In diesen Ehen AB auf AB
bzw. 0 auf AB waren die meisten Kinder 0 oder AB, so daB ieh bereits daehte176
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liber Verwandte zu verfiigen, bei welchen die Gene A und B miteinander ge-
koppelt sind. Bei der groBen theoretischen Bedeutung dieser Erscheinung habe
ich nun den Versuch wiederholt und aus der Vene bei den betreffenden Indi-
viduen Blut entnommen und zu meiner groBten Verwunderung gefunden, daB
das steril entnommene Blut meistens der Gruppe 0 2;ehorte. Da ich nun die
agglutinablen Blutkorperchen aus der Fingerbeere noch in der Hand hatte,
so konnte ich die alten und die frischen steril entnommenen Blutkorperchen
mit denselben Seren untersuchen und in der Tat feststellen, daB die ersten sich
anscheinend wie AB verhielten. Da auch die von auswiirts zugezogenen, nicht
ansassigen Familien dasselbe Verhalten boten, so sah die Sachc so aus, als
ob unter dem EinfluB eines auBeren Agell'3 die meisten Blutkorperchen ag-
glutinabel geworden waren. Ich habe nun das agglutinable Blut zu meinem
eigenen O-Blut zugesetzt und festgestellt, daB es nach einigen Stunden
schwach, aber deutlich agglutinierte. Nun existierten 2 Beobachtungen, die
mit dieser Erscheinung in Zusammenhang stehen konnten. Schiff und Halber-
stadter haben einen interessanten Fall beschrieben, wo das Blut der Gruppe B,
nachdem es einige Tage im Eisschrank gestanden ist, eine Agglutinabilitat gegen-
liber allen Seren, auch dem eigenen, erwarb. Die Agglutination trat bei Zimmer-
temperatur und im Eisschrank, nicht oder sehr schwach bei 37 ° auf. Das Agglu-
tinin war spezifisch und konnte durch Absorption dem Serum entzogen werden.
Von 23 untersuchten Personen konnte eine solche voriibergehende Agglutina-
bilitat in 3 Fallen beobachtet werden. AuBerdem existierten interessante Beobach-
tungen von Tho m sen, daB manchmal die Blutkorperchen 0 nach 18 - 24 Stunden
eine deutliche Agglutination mit den Seren aller Gruppen geben, auch durch
das eigene sowie AB-Serum. Verfasser stellte nun fest, daB 1 Tropfen des modi-
fizierten Blutes, zugesetzt zur frischen Suspension, sie innerhalb von 24 Stunden
so verandert, daB sie panagglutinabel wird. Das Agens vertragt die Erhitzung
auf 50 bis 65 0, wird zerstort beim Kochen, vertragt die Trocknung und findet
sich an den Blutkorperchen selbst nach dem Waschen. Die giinstigste Tempe-
ratur fiir die Blutveranderung ist 10 bis 20°, weniger 0 bis 10°, fast nie 37°.
Die modifizierten Blutkorperchen, die morphologisch keine Anderung aufweisen,
absorbieren aus dem Serum das betreffende Agglutinin. Thomsen vermutete,
daB das Prinzip einen latenten Receptor in den Blutkorperchen frei macht. Die
zugehorigen Antikorper finden sich bei den meisten Menschen, wenn auch in
verschiedenen Konzentrationen. Ais praktische Forderung, daB man nur frische
Blutkorperchen verwendet, und, falls man dies nicht tun kann, solI man das
Serum AB heranziehen, welches mit dem "latenten" Receptor auch reagiert,
nicht aber mit dem Blut A und B. Verfasser vermutete, daB das Prinzip bak-
terieller Natur ist, und in der Tat konnte sein SchUler Friedenreich aus
dem getrockneten Blut ein schwach grampositives, schwach bewegliches mit einer
GeiBel behaftetes Stabchen isolieren. Das Wachstum auf gewohnlichen Nahr-
boden ist schwach, nach einigen Tagen bemerkt man eine gelbgriinliche Ver-
farbung, Zucker werden nicht fermentiert. Wachstum von 2 bis 37°, ist fUr
Laboratoriumstiere nicht pathogen. Nach Friedenreich ist die Geschwindig-
keit der Beeinflussung von der Bakterienmenge abhangig. Tote Bakterien be-
wirken keine Gruppenanderung, die Bakterien selbst werden von den Menschen-
seren nicht agglutiniert.177
Senkungsgeschwindigkeit und Gruppen.
Diese interessanten Beobachtungen verdienen vertieft zu werden. Sie er-
klaren vielleicht, warum bei einzelnen Verfassern so viel AB beobachtet wurde.
Das Wesen dieser eigenartigen Veranderung ist allerdings unklar und wir
wissen nicht, in welche naheren Wechselbeziehungen die Bakterien zu den Blut-
korperchen treten. Die Bezeichnung "latenter Receptor" setzt voraus, daD
die Bakterien bzw. das Prinzip gleichs:.tm praexistierende Funktionen der
Blutkarperchen zum Vorschein bringen. Wir wissen aber nicht, ob es sich nicht urn
neue Eigenschaften oder Verbindungen handelt. Es ist wohl auch wahrschein-
lich, daB auch bei manchen anderen Bakterien diese Eigenschaft angetroffen
wird. Man darf weiteren Arbeiten des Verfassers mit Interesse entgegensehen.
Es scheint, daB die Gruppenangehorigkeit auch bei der Deutung des Sen-
kungsphanomens eine gewisse Rolle spielen kann. Dimantstein teilte namlich
mit, daB die Schwankungsbreite der Senkung bei gesunden Individuen ver-
schiedener Gruppen verschieden ist. Verfasser gibt fiir 115 untersuchte Gesunde
folgende Werte an:
Ta belle 107.
Die Senkung schwankt zwischen . .
BAB
5-73-5
Diese Befunde wiirden dafiir sprechen, daB gewisse physikalische Eigen-
schaften des Serums, namentlich seine Kolloidlabilitat bis zu einem gewissen
Grade konstitutionell sind. Akute Entziindungen und Tumoren, die die Sen-
kungsgeschwindigkeit abnorm erhohen, lassen diese Differenzen verschwinden.
Immerhin muB man bei Unterschieden in der Senkungsgeschwindigkeit diesem
Befund Rechnung tragen. (Eine Bestatigung dieser Angaben liegt noch nicht vor.)
Die Koagulationsgeschwindigkeit des Blutes und Retraktibilitat des Koagu-
lums sind nach Pop 0 v und S ern i c kibei verschiedenen Gruppen gleich.
Ich habe die bisherigen Erfahrungen unter Angabe der Protokolle zusammen-
gestellt, urn den Forschern Einsicht in das bereits gewonncne Material zu erleich-
tern. Man muB bekennen, daB die Resultate kein klares Bild ergeben und wahr-
scheinlich auch keiner einheitlichen Betrachtung unterzogen werden konnen.
Die Empfanglichkeit fiir eine Krankheit hangt ja von vielen Umstanden ab,
wie normale Immunitat, Durchseuchungsresistenz, erworbene Immunitat und
dergleichen. Falls eine Volksgruppe oder eine soziale Schicht andere Gruppen-
verhliJtnisse aufweist und dabei einer Infektion in verschiedenem Grade ausge-
setzt ist, so wiirde der Vergleich mit dem Durchschnitt der Bevolkerung Korre-
lationen zeigen, die mit der Blutgruppe als solcher gar nichts zu tun haben.
Mage z. B. eine kleine Tabelle iiber die Gruppenverteilung in Warschau in den
Volksschulen und den Privatgymnasien das Gesagte demonstrieren (unv. Vers.):
Tabelle 108.
Volksschulen
Privatschulen
oABABZusammell
33,3
37.938,321,1
17,57,l36.6756
7,7
398
Die Tabelle ergibt etwas hahere B-Werte in den Volksschulen. Wie leicht
konnte man solche Differenzen mit irgendeiner Krankheit, die im Proletariat
Hirszfeid, Konstitutionsseroiogie.
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mehr verbreitet ist, in Beziehung bringen! Ich wiirde es abel' fur gewagt halten,
ohne weiteres Material und eingehendere statistische Analyse hier reelle Unter-
schiede zu postulieren.
Die individuellen Differenzen del' Empfanglichkeit kommen dann zum
Ausdruck, wenn del' Infektionsreiz nicht zu stark ist. Es ware daher wieder
moglich, daB an Orten, wo gewisse Krankheitserreger weniger virulent sind,
odeI' wo die Infektionsgelegenheit odeI' die Erregermenge geringer ist, bestimmte
Differenzen gefunden werden, die an anderen Orten dann nicht "bestatigt"
werden. Die Epidemien stellen einen Faktor dar, del' eine Population in del'
Richtung del' Selektion verschiebt. Populationen, die aus einer verseuchten Ge-
gend stammen, sind widerstandsfahiger, sei es durch die Durchseuchungsresistenz,
sei es, daB sie die Auslese relativ immuner Individuen darstellen. Es ware daher
denkbar, daB bestimmte anthropologische odeI' serologische Typen je nach
ihrer epidemiologischen Vergangenheit odeI' nach del' gegenwartigen sozialen
Lage uber differente immunologische Eigenschaften verfugen. Bei den ana-
tomischen Merkmalen begegnet man doch ebenfalls oft widersprechenden Er-
gebnissen: nach Beddoe sind in England Individuen mit hellerer Pigmentierung
empfanglicher fUr Tuberkulose, wogegen in Schweden nach Lundborg dunkel-
augige Individuen haufiger erkranken. Aus all diesen Grunden wollte ich nicht
die bisherigen Erfahrungen mit del' wegwerfenden Bemerkung abtun, daB sie
"widersprechend" seien und nicht "bestatigt" werden konnen.
Wollen wir diejenigen Krankheiten betrachten, die eine soziale Bedeutung
haben und daher selbst bei statistischer Betrachtung del' Gruppenhaufigkeit
berncksichtigt werden muBten. Bei del' Tuberkulose sehen wir bereits wider-
sprechende Verhaltnisse. Manche Verfasser geben an, daB die A-Gruppe etwas
empfanglicher sei, was in Rucksicht auf gewisse Beziehungen zu dem blonden
nordeuropaischen Typus noch begreiflich ware; andere Verfasser fanden hier
keine Differenzen. Mil' scheinen die Befunde mancher Autoren von Interesse,
daB bei Berucksichtigung des klinischen Verlaufes gruppenspezifische Unterschiede
festgestellt werden konnen. Dies verdient genaueste N achprnfung und Vertiefung.
Die Befunde uber die verschiedene Empfanglichkeit del' Individuen verschiedener
Gruppen fur Malaria wurden zwar von Ru baschkin und Leisermann nicht in
vollem Umfange bestatigt, doch auch hier ware eine klinische Analyse notwendig.
In beiden Fallen mussen wir mit del' Moglichkeit rechnen, daB bei zu starken
Infektionen evtl. vorhandene Differenzen nivelliert werden. Die bemerkenswerten
Angaben von Oppenheim und Voigt uber die differenten Lebensaussichten del'
Individuen verschiedener Gruppen, und namentlich uber die evtl. hohere Morta-
litat del' AB-Knaben, verdienen die groBte Beachtung; diese letzten Befunde sollten
bei del' statistischen Analyse del' Gruppenverteilung Berucksichtigung finden.
Am zahlreichsten und teilweise noch am besten bestatigt sind die Befunde
uber das ungleichmaBige Verschwinden del' Wassermannschen Reaktion inner-
halb verschiedener Blutgruppen unter dem EinfluB del' Behandlung, die Frl.
Ralber und Frl. Amsel bei mir zuerst gefunden und dann Straszyiiski,
Karnauchowa und Firjukowa und Gundel bestatigten. Die negativen Be·
funde von Schutz und Wohlisch, Grotschel, Kruse und Leveringhans
sind vielleicht durch eine andere Auswahl des Materials zu erklaren (mehr frische
diagnostische, weniger behandelte FaIle). Auch hier sind Widersprnche vorhanden179
Theoretische Betrachtungen.
in bezug auf die Gruppen A und B: bei uns ist eine gleichmiWige Abnahme
von der 1. bis zur IV. Gruppe, bei Karnauchowa und Firjukowa sind die Werte
fur die 0- und B-Gruppe fast gleich, bei Gundel enthalt die B- und AB-
Gruppe am meisten positive FaIle. Die groBe Differenz zwischen den Gruppen
o und AB scheint mir aber unverkennbar.
Die von Gundel und Bohmer beschriebene erhohte Labilitat des Nerven-
systems der Gruppen B und AB, die merkwurdige Praponderanz bei den Ge-
fangnisinsassen stiitzt sich auf ein groBeres Material und verdient Beachtung
und eingehende Nachpriifung bei anderen Volksgruppen.
Der Theoretiker, der in diesem Wirrwarr widersprechender Befunde und
Beobachtungen nach einem erklarenden Prinzip sucht, findet keine einheitlichen
Gesichtspunkte. Fur das ungleichmaBige Verschwinden der Wassermannschen
Reaktion innerhalb verschiedener Elutgruppen konnen wir wenigstens einige
Denkmoglichkeiten hypothetisch diskutieren. Nach der Injektion der A-Antigene
entstehen andere Antikorper als bei Injektion des O-Elutes: wir finden differente
Affinitaten zum Forssmanschen Antigen u. dgl. Akzeptiert man die VorsteIlung
von Weil und Braun, Sachs und seiner Schule, daB die Wassermannsche
Reaktion auf der Resorption der eigenen Lipoide beruht, so konnte man er-
waden, daB die Tatsache der AlkohoIloslichkeit isoagglutinabler Substanzen
in der Eigenart der ausgelosten Reagine einen Ausdruck finden wird. Da AB
am meistell gruppenspezifische Lipoide enthalt, so konnte man kausale Zu-
sammenhange hier vermuten. Die AB-Individuen wurden demnach gleichsam
mehr Zundstoff enthalten, welcher die positive Wassermannsche Reaktion
niihrt. Man konnte ahnliche Vorstellungen auch fUr die Labilitat des Nerven-
systems bestimmter Gruppen hypothetisch diskutieren und dies auf Antikorper
zuruckfuhren, die gegen lipoidreiche Organe gerichtet sind. Allerdings sind hier
Zusammenhange auch anderer Art denkbar (rassenmiWige Unterschiede mit
B oder AB zufiillig korreliert und dergl.).
Fur manche FaIle ware es am einfachsten, Zusammenhange in der Art zu
postulieren, daB eine Empfanglichkeitsanlage durch das Gruppengen mitbedingt
oder auch in der Nahe des einen Gruppengens, also in dem Gruppenchromosom,
ihren Sitz hat. 1m letzten FaIle ware es denkbar, daB solche empfiinglich-
keitsbedingenden Mutationen wiederholt auftreten, und zwar in der Nahe bei-
der Allelomorphen. Abel' selbst wenn eine solche Krankheitsanlage nur in
der Nahe des einen Allelomorphen aufgetreten ware, so konnte sie auch auf
andere Allelomorphe durch crossing over iibergehen, fftlls die Koppelung keine
absolute ist. Selbst daher bei einer Koppelung eines Gruppengens mit einer
bestimmten Krankheitsanlage wird sie, eine genugende Anzahl von Generationen
vorausgesetzt, schlieBlich auch auf andere Gruppen verteilt werden konnen.
Die groBte Schwierigkeit in der Betrachtung beruht aber darauf, daB wir
den Mechanismus der Empfanglichkeit und der Immunitat so wenig kennen.
Die ImmUlliUit fUr Diphtherie ist von angcuor-encll Anlagen alJhullgig, auBer-
dem aber von der Geschwindigkeit, mit welcher diese Anlagen im Phanotypus
realisiert werden. So warc es denkbar, daB Kinder, die verschiedenen Gruppen
angehoren, uber ein verschiedenes Tempo der Entwicklung normaler Anti-
korper vcrfugen, so daB in der Kindheit Differenzen gefunden werden konnten,
die in spiitercn Jahren bereits ausgeglichen werden. Dieses rein hypo-
12*180
Uber die theoretischen Grundlagen der Konstitutionsserologie.
thetische Beispiel zeigt uns, daB man zuerst versuchen muB, in das Ge-
triebe der pathologischen Konstitution, wenigstens fUr manche Krankheiten,
einzudringen und nicht nur die Erkrankungen, sondern vor allem die
Reaktionshhigkeiten des Organismus zu studieren. Damit betrete ich
ein neues Kapitel, welches mit teilweise anderen Voraussetzungen arbeitet.
Diese Richtung wird sich noch nicht auf die Literatur und die Experimente in
dem MaBe stiitzen konnen wie die anderen von mir besprochenen Probleme,
und man darf an diese Feststellungen noch nicht das gleiche MaB quantitativer
Begriffe und exakter Vorstellungen anwenden wie etwa an die Vererbung der
Blutgruppen.
10. Vber die theoretischen Grundlagen der Konstitutionsserologie.
}Iotto: Das Problem definieren, heiBt mit seiner Lasung beginnen.
Friihere Versuche, die Konstitutionslehre zu der Immunitatsforschung in
Beziehung zu bringen, bezogen sich in erster Linie auf die Eruierung bestimmter
Zusammenhange zwischen Konstitutionstypen und serologischer Reaktionsfahig-
keit. Stiller z. B. glaubt, daB der asthenische Typus durch eine Minderwertig-
keit in bezug auf die Antiki:irperproduktion ausgezeichnet ist, Barath behauptet
dies bei der Entstehung der Typhusagglutinine. Stern gibt an, daB asthenische
Tabetiker haufiger eine negative Wassermannsche Reaktion aufweisen. Nach
Bar a t h tritt bei Asthenikern keine Lymphocytose nach der Typhusimmunisierung
auf, wogegen teilt Bornhardt mit, daB Astheniker nach Injektion der Nuclein-
saure eine starkere Leukocytose zeigen. Nach Stu ber produzieren nervi:ise Indi-
viduen mit labilen Vasomotoren besonders leicht Antiki:irper und dergleichen.
Diese Befunde erschi:ipfen keineswegs die Aufgaben und Bedeutung der Kon-
stitutionsserologie. Bei Asthenikern haben wir mit einer Minderwertigkeit des
Mesenchyms zu tun, welches die Hauptrolle bei Entziindungsvorgangen und
Antiki:irperproduktion hat. Es ist daher wahrscheinlich, daB die immunologischen
Fahigkeiten bei Asthenikern ebenfalls schwacher sind. Die Probleme der Kon-
stitutionsserologie mi:ichte ich keineswegs auf die Zusammenhange mit einer
solchen allgemeinen und nichtdifferenzierten Reaktionsfahigkeit mancher Organe
oder Organkomplexe beschrankt wissen.
Wir haben gesehen, daB die isoagglutinablen Substanzen sich nach dem
Mendelschen Gesetz vererben. Da die Isoantiki:irper an den Mangel der iso-
agglutinablen Substanzen gebunden sind, so vererben sie sich jedenfalls. Wir
findell in der Literatur eine wichtige Angabe liber die Vererbung des Komple-
mentes. Man trifft manchmal Meerschweinchen ohne Komplement. F. A. Rich
und Downing sowie Hyde haben die komplementlosen Tiere mit den kom-
plementhaltigen gekreuzt und bei liber 2000 Individuen gefunden, daB das
Komplement sich nach dem Mendelschen Gesetz vererbt, wobei
seine Anwesenheit dominant ist. Ich habe mit Frl. Seydel wiederholt gesehen,
daB komplementhaltige Kaninchen einzelne komplementlose Junge hatten, die
standig ohne Komplement geblieben sind, was ebenfalls fUr die Recessivitat spricht.
Van der Scheer und Cooke, Levine, Adkinson zeigten, daB die Idio-
synkrasie wahrscheinlich vererbbar ist, indem bei den Idiosynkratikern in liber 50%
belastete Aszendenz festgestellt wurde. Wir sehen somit, daB die isoaggluti-
nablen Substanzen, das Komplement und hi:ichstwahrscheinlichVererbung von Serumstrukturen.
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die Idiosynkrasie konstitutionell bedingt sind. Es ist doch nicht wahr-
scheinlich, daB nur diese drei Funktionen bzw. Substanzen des normalen Serums
verer b bar sind. Es fragt sich vor allem, 0 b wir noch andere serologische Differenzen
innerhalb der Art kennen. Nun wissen wir in der Tat, daB einzelne Menschen
und Tiere durchaus differente immunologische Eigenschaften aufweisen konnen.
Bei einer Epidemie erkrankt nur ein Teil einer Population. Es unterliegt keinem
Zweifel, daB manche Formen dieser Unempfanglichkeit hereditar sind. Ich
erinnere nur an die differente Empfiinglichkeit mancher Hammelrassen fUr Antrax,
mancher Mauserassen fUr transplantable Tumoren. In den Versuchen von Top ley,
Flexner, Amoss und Webster war die Mortalitat verschiedener Mauserassen
bei Infektion mit Typhusstammen verschieden. Die Bedeutung des kon-
stitutionellen Momentes tritt besonders schon in den Arbeiten von Webster
hervor. Verf. beobachtete eine Kaninchenepidemie, hervorgerufen durch Bacillus
lepisepticus, wobei manche Kaninchen schwere pneumonische Erscheinungen,
andere nur katarrhalische Symptome aufwiesen, bei manchen waren dagegen
die Bacillen uberhaupt nicht nachweisbar. Es konnten nun durch Kreuzung
immuner Individuen Kaninchenrassen herausgezuchtet werden, die eine nor-
male, a bso 1ute 1m m u nita t zeigten. Der Mechanismus dieser Immunitat ist
unbekannt. Bei drei Krankheiten der Menschen konnte er mit groBer Wahr-
scheinlichkeit aufgedeckt werden.
Schick zeigte bekanntlich, daB manche Menschen auf die intracutane In-
jektion des Diphtherietoxins in geeigneter Dosis mit keinen Symptomen reagieren,
wahrend andere Individuen lokale, entzundliche oder nekrotische Reaktionen auf-
weisen. Brokman zeigte dies in hiesiger Kinderklinik und in unserem In-
stitut fur das Dysenterietoxin Shiga-Kruse und schlieBlich Frau und Herr
Dic k fUr das Streptokokkentoxin. Die Beobachtungen bei Diphtheric und
Scharlach spree hen entschieden dafUr, daB wir hier einen Ausdruck der Im-
munitat vor uns haben, da Menschen mit negativer Reaktion nicht erkranken.
Die epidemiologisehe Bedeutung der negativen Brokmanschen Reaktion ist
noch unbekannt. Es fragt sieh, worauf in dies en Fallen die Unempfimllichkeit
fur Toxine beruht. Bekannt sind die alteren Befunde der Immunologie, daB
das Tetanustoxin, unempfanglichen Tieren injiziert, im Blute kreist, ohne
an die Organe gebunden zu werden. Coca zeigte dasselbe fur das Diphtherie-
toxin, welches z. B. an Rattengewebe in vitro nicht gebunden wird, wohl aber
an Meersehweinehenzellen. Man konnte sagen, daB die Arten sieh gegen
Toxine d ureh eine Reaktionsunfahigkeit schutzen, man konnte hier
von einer areaktiven Immunitat sprechen. (Manchmal findet man kompli-
ziertere Schutzmechanismen, von welchen ich hier absehe.) 1st aber eine Tierart
fUr das betreffende Toxin empfindlich, so treten, wie es scheint, andere Schutz-
mechanismen in Kraft. Von Groer, Schick und Kassowitz stellten namlich
fest, daB Menschen mit negativer Schickscher Reaktion ein normales Antitoxin
im Blute aufweisen, welches den Schic k - positiven Individuen fehlt. Dasselbc
zeigte Zingher fur die Dicksche 1 ) und Brokman und Przesmycki
1) Damit soll nicht gesagt werden, daB dIe Pathogenese beider Krankheiten die gleiche
jst (es sind hier gewisse bemerkenswerte Unterschiede [Brokman, Y. Groer] nach-
weisbar), sondeI'll daB in beiden Fallen neutralisierende, gegen die betreffenden Toxine
gerichtete Substanzen im Blute kreisen.182
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fiir die Brokmansche Reaktion. Wir haben hier somit, wie es scheint, mit
einem aIlgemeinen Prinzip der physiologischen (normalen) Immunitat gegen
toxinbildende Bakterien zu tun, indem innerhalb der empfanglichen
Spezies Individ uen entstehen, deren Sera das Toxin neutralisieren
konnen. Gegenuber der areaktiven Immunitat der Art mussen wir
die hyperreaktive Imm unitat des Individ u urns hervorhe ben. Es
entsteht nun die wichtige Frage, wie eine solche individuumspezifische,
hyperreaktive Immunitat ausgebildet wird.
Unter diesem Gesichtspunkte betrachtet gewinnen die normalen Antikorper,
die wir im Organismus auch gegen nichtinfektionstuchtige Antigene vorfinden,
cine tiefere Bedeutung. Das relativ am besten untersuchte Beispiel der nor-
malen Antikorper sind die Isoantikorper. Ihr Mangel steht im Zusammenhang
mit der Anwesenheit der vererbbaren Blutstrukturen. Worauf aber ihre An-
wesenheit beruht, wissen wir nicht. Es fragt sich daher, ob, abgesehen von den
anscheinenden Hemmungsmechanismen, die durch die Anwesenheit der Blut-
strukturenbedingt sind, auch eine bestimmte Reaktionsfahigkeit, eine
Isoantikorperbildungsbereitschaft vorhanden ist. Bei Menschen war die
Realisierung dieser Gesichtspunkte dadurch erschwert, daB fast aIle Menschen
Isoantikorper enthalten, die Defekte sind bekanntlich auBerst selten; daher ist
eine Kreuzung von Individuen mit diesbezuglichen verschiedenen Merkmalen
kaum moglich.
Anders liegen die Verhaltnisse bei Tieren, wo Individuen ohne den Bestand-
teil A (Gruppe 0) manchmal Anti -A enthalten, ein anderes Mal nicht. Ich
konnte mit Przesmycki diese Befunde bei Pferden, meine Mitarbeiter
Bialosuknia und K~czkowski bei Hammeln, auBerdem Szymanowski
und Wachler bei Schweinen erheben. Es existieren somit Tiere der Gruppe 0,
von denen manche Anti-A enthalten, andere nicht, so daB hier Kreuzung von
differenten Merkmalstragern moglich war. Szymanowski und Wachler
publizierten nun folgende interessante Stammbaume von 5 Schweinefamilien:
Ta belle 109.
Vater
Mutter
Kind I
II
III
IV
V
VI
VII
VIII
IX
X
IIIIIIIVV
o Anti-A
o Anti-Ao Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-Ao Anti-Ao Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-Ao Anti-A
0
o Anti-A
o Anti-A
0
0
o Anti-A
0
A
A
0
A
0
0
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
0
o Anti-A
Diese Befunde, zwar gering an der Zahl, konnten im Sinne der konstitutionellen
Bedingtheit der Isoantikorper gedeutet werden. Nun verfuge ich uber groBere
Versuchsreihen von K~czkowski, der an der Zuchtabteilung des Agrikultur-183
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institutes in Pulawy unter Leitung von Professor Prawochenski bei Hammeln
zahlreiche Kreuzungen angesetzt hat.
Ta belle 110.
Kindel'
Gruppen del' Eltern
VaterMutter
AA
A
A
o Anti·A
o
o Anti·A
o Anti·A
A
o Anti·A
o
A
o Anti-A
o
Zusammen
~ -A-b'S-O-lu--t'i--~o-'
i
17
I
'
3
I
3797,4
1090,9
o
_~
______
12
~
I
I
89,5
100 I
0 Anti·A
o
0 Anti.AT~A~ti:A~
-I ~~l>~~lut -~IAbSOlut
A
~
1
i
I
~
1
--=_
1_ _
%
10,51
19111
! 14,3100
7
17
2100
19
3
38
2,6
6
17
Junge
Zusammen
2
85,7
!
100
-
I
i
~I 105
12
I
1
2
100
105
214
Diese Versuche muBten leider aus auBeren Grunden unterbrochen werden,
ihre Fortsetzung ware aber von groBer Wichtigkeit, da sie uns leichter als Versuche
mit Antikorpern gegen infektionstuchtige Antigene uber die naheren Gesetz-
maBigkeiten der Vererbung der normalen Antikorper orientieren konnten. Wir
sehen jedenfalls, daB die Fahigkeit oder Unfahigkeit, bestimmte Antikorper zu
bilden, nicht nur an den Mangel eines zugehorigen Receptors im Elute ge-
bunden ist. Innerhalb der O-Gruppe existieren 'l'iere mit und ohne Anti-A und
da nun die letzten anscheinend keine Nachkommenschaft mit Anti-A gezeugt
haben, so liegt der Gedanke nahe, daB der Mangel der Isoantikorper recessiv
und ihr Vorhandensein dominant ist. Wir sehen demnach, daB die Abwesenheit
eines Isoantikorpers von zwei verschiedenen Faktoren abhangig sein kann: ihr
Mangel ist einerseits an die Anwesenheit der isoagglutinablen Substanz, also an
eine dominante Eigenschaft gebunden, anderseits scheint ihr Mangel innerhalb
der O-Gruppe sich recessiv zu vererben. Wir sehen, wie kompliziert die Probleme
sich darstellen konnen. Falls uns das Wesen der Isoantikorper unbekannt ware
und wir ihre Anwesenheit an irgendwelcher physiologischen oder pathologischen
Wirkung, etwa Hautreaktion od. dgI., erkennen muBten, so wurden wir dann
evtL feststellen konnen, daB der Mangel einmal recessiv, ein anderes Mal domi-
nant ist.
Wie vererben sich aber diejenigen Antikorper, die gegen Krankheitserreger
gerichtet sind? Das Wesen der normalen Immunitat ist bei den meisten Krank-
heiten unbekannt. Wollen wir daher diejenigen Krankheiten betrachten, die,
wie erwahnt, sich noch am ehesten fUr eine exakte Analyse eignen, namlich Diph-
therie und Scharlach. Trotz der relativ ubersichtlichen Art der Immunitat ist
eine prazise Beantwortung der Frage auBerordentlich schwierig, denn wir haben
hier mit Eigenschaften zu tun, die sich in standiger Wechselwirkung mit der
AuBenwelt befinden. Das Prinzip der Diphtherieimmunitat beruht in erster
Linie darauf, daB unempfangliche Individuen ein normales Antitoxin enthalten.
Doch liegen hier bereits bemerkenswerte Angaben von v. Groer vor, daB bei184
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neugeborenen Schick-negativen Kindem manchmal das Serum keine Antitoxine
enthiilt. In solchen Fallen liegt die Erklarung nahe, daB die Schick-Negativitat
auf einer mangelnden Affinitat der Zellen zum Toxin beruht. Auch bei der nega-
tiven Dicksehen Reaktion spielt nach Brokman eine Anergie der Haut manch-
mal eine Rolle. Die biochemische Differenzierung der Zellen, die sich in der
Ausbildung bestimmter Affinitaten auBert, hat ihre eigenen meist unbekannten
Wachstumsgesetze. Zu all diesen muItiplen wahrscheinlich konstitutionellen Fak-
toren gesellt sich noch der EinfluB der Umwelt hinzu. Es ist wahrscheinlich, daB
eine starke Infektion selbst bei einer relativ schwachen, spezifischen Reaktions-
fahigkeit den Organismus zu einer Antikorperbildung sozusagen zwingen kann,
wahrend im Gegenteil eine gute Anlage vielleieht nieht zur Entwieklung gelangt,
wenn ein adaquater Reiz vollkommen fehH. Die exakten Arbeiten von Zingher
zeigten, daB in Proletarierkreisen, wo die Durehseuchung starker ist, der Prozent-
satz Schick-negativer Individuen hoher ist. In unserem Institut wurden diese
Tatsaehen bei der Schickschen und Dickschen Reaktion bestatigt. (Brokman,
Hirszfeld, Mayzner und Przesmyeki, Celarek und Sparrow. Die Be-
obachtungen beziehen sich auf tiber 30000 Individuen.) All diese Uberlegungen
zeigen, daB das Wesen der Empfanglichkeit fUr Infektionskrankheiten als ein
dynamisches aufzufassen ist. Es ist daher kein Wunder, daB ein so erfahrener
Forscher wie Zing her , der sieh 1917 die Frage vorlegte, ob die Schick-
Positivitat konstitution ell ist und sich naeh dem Mendelsehen Gesetz ver-
erbt, spater mehr an exogene Momente dachte und glaubte, daB wiederhoIte
Infektionen Menschen immunisieren und sie schlieBlich Schick-negativ machen.
v. Groer, Schick und Kassowitz haben dagegen mit bewundemswerter
Intuition den EinfluB konstitutioneller Momente unterstriehen, spater aueh
Weil und Rist, Brokman und Barallski. Ieh habe, um dem Problem naher
zu treten, mit Frau Dr. Hirszfeld und Dr. Brokman Familienuntersuehungen
angesetzt, wobei wir jedoch nicht nur eine bestimmte Reaktionsfahigkeit, son-
del'll auch die Blutgruppen bei den EItel'll und Kindem untersuchten. Unsere
erste Mitteilung umfaBte 42 Familien. Ich habe dann mit meiner Frau inner-
halb von drei J ahren weitere Erfahrungen gesammelt, so daB wir gegenwartig
tiber 116 li'amilien, bei welchen die Schicksche, und 55 Familien, bei welchen
die Dieksehe Reaktion angesetzt wurde, verftigen. Da es sich hier um den Beginn
einer Arbeitsrichtung handelt und damit die einzelnen Stammbaume noch einer
eingehenden Analyse unterworfen werden konnten, mochte ieh sie wiedergeben,
und zwar ganz unabhangig davon, ob eine Blutgruppen- und Reaktions-
diskordanz vorhanden war oder nicht.
TabeIIe 111. Die Vererbung der Schickschen und Dickschen Reaktion im Zu-
sammenhang mit der Blutgruppe. (Zeichenerklarung: V = Vater; M = Mutter; S= Sohn;
T = Toehter; B = biirgerlich; L. P. = Iandliches Proletariat; St. P. = stadtisches Proletariat;
+ positiv; - negativ.)
Nr.
Demb. II V.
M.
B.
T.
I T.
I Alter iGruppe : Sehick I Dick
31
30
I 2
I
4
I
0
0
0
0
-
-
+
-
Nr.
Sier.
B.
I Alter I Gruppe ISchick I Dick
I
I V.
I
I
M.
S.
s.
I34
34
!2
8
0
0
0
0
+
I+
I +
-
-
+
+
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Vererbung von Diphtherie. und Scharlachimmunitat.
Nr.
Dick
I Alter
Nr.
Gruppe Schick I Dick
1
12
V.
L.P.
44
44
M.
Kiet.
B.
4
S.
T.
7
11
S.
i
"
3
S. P.
V.
I
M.
T.
S.
S.
T.
V.
M.
T.
S.4p .
o
I 41
I
36
3
6
11
]8
o
o
o
2
B.
Demb.
B.
V.
M.
63
60
29
T.
T.
S.
S.
S.
91 V.
B.!~:
I
31
32
34
3535
32o
o
4
5
T.
1 M.
I
I36
i50
0
M.34
7
10
130
74'
71
,32
36
420
0
0
0
0
M 1- V.--:)7
L. P.
I
S.
T.
T.
Brok.
V.
V.
M.
T.
S.
I
T.
0
0
0
0
+
+
+
B.
10
B.
V.
M.
S.
T.
I V.
I M.
I
T.
I
!
I
27
22
1
2
I
40
[ 40
5
o
o
o
o
o
o
o
5
S. P.
44
M.
±
+
T.
'l'.
S.
T.
T.
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+
_._--
V.
Funk
B.
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S.2
10
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o
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o
+
o
o
o
o
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o
o
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~I.
+
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2
4
4
7
10
14
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18
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'l'.
+
+
+
+
+
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Y.
T.
T.
S.
+
I
~.40
40
3
4
6
19
~L
,-:-1
+
+
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-----
+
+
+
+
+
+
+
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o
o
o
o
o
I,
- - - - - - ,- - -
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8
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3
5
7
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T.
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+ '
Ros.
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1
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8
13
V.
15
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I 10V.
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----;;
S.1
0
0
------ - - - - I- - - -
0
, 0
T.T.
s.
o
o
o
o
o
o
o
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M.
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o
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o
!
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I Alter IGruppe Schick
Nr.'
1
1
Dick
~. ~ I;~ g I
T.
S.
I v.
L.P. i M.
13
S.
T.
v.
Bor.
S. P.
I
!
5
8
I
29
5
6
52
39
S.
S.
T.
S.2
6
7
9
I
I,
!
'I
I
+
A
A
A
0
A
53
54
L.P.
S.
T.
S.
AA
T.
T.I 17AA
I v.I 45I A
I
12
21
!
10A
AI
12
15
17A
A
AI 43
40
T.I 10
T.
14A
A
A
A
0
M.
S.
T.
S.
T.
=
48
B.
~~ ~A ! -
15
3
9
i
33 I-A -I = +
i
i
-
+
i
+
-~;-I,-v~3-I-A,
+
I
Dick
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B.
+
l
i
+
+
i 0g
I
+
-----
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~:
S.
0
0
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I
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I
,
I
M.
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-~
++
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Fassen wir das Erge bnis zunachst ohne Rucksich t auf die Blutgruppe zusammen:
Tabelle 112. Vererbung der Diphtherieimmunitat.
Ergebnis der Schick-Reaktion
Zahl der Familien .
Kinder positiv.
Kinder negativ
Kinder zusammen .
Beide Eltern
positivEin Elter positiv
Ein negativ
826
36-56%
28-44%
64
14-93%
1-7%
15
1
Beide El tern
negativZusammen
82
67-29%
161-71 %
228116
117
190
307Schicks che Reaktion und Blutgruppen.
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Die Vererbung der Scharlachimmunitat demonstriert folgende TabelIe:
Tabelle 113. Vererbung der Dickschen Reaktion.
Ergebnis der Dick·ReaktlOn
Zahl der Familien .
Kinder positiv.
Kinder negativ
Kinder zusammen
Beide Eltern
positivI EinEinElter
positiv I
negativBeide Eltern
negativ
13
32-100%29
55-64,7
30-35,3
8513
l(1-38 %
31-62%
50
32
I
I
I
Zusammen
55
106
61
167
Die Versuche ergeben demnach, daB, falls beide Eltern Schick-positiv
sind, so sind Kinder fast immer Schick-positiv; falls beide El-
tern negativ sind, so finden wir ungefahr 1/3 Sehick-positiver Kin-
der. Falls der eine Elter positiv ist, der andere negativ, so findet
man etwas mehr wie die Halfte positiver Kinder. Ahnliche Befunde
wurden bei der Dickschen Reaktion er ho ben. Unsere Versuehe schienen
zu ergeben, daB die Anzahl positiver Kinder selbst in Familien, wo beide oder ein
Elter negativ ist, im Proletariat niedriger ist. leh gebe die letzten Befunde unter
dem Vorbehalt, daB sie am groBeren Material bestatigt werden; dagegen scheint
uns das familiare Vorkommen einer bestimmten Schick- bzw. Diekreaktion
unverkennbar. Wir haben zusammen 21 Familien mit 47 Kindern, wo beide
Eltern Schiek- bzw. Dick-positiv sind und wir sehen, daB bis auf eins aIle
Kinder positiv sind und daB die Anzahl positiver Kinder abnimmt, wenn der
eine Elter positiv, der andere negativ ist und sehlieBlich am geringsten wird,
wenn beide Eltern negativ sind. Dies wird naturlich teilweise auf dem EinfluB
des Milieus beruhen. Die spezifischen und unspezifischen Reize vermindern die
Anzahl der positiven Rowohl bei den Eltern wie bei den Kindern. Die auBeren
Faktoren konnen aber unmoglich allein den Tatbestand erklaren. Schon epide-
miologische Beobaehtungen spreehen dagegen. So z. B. sehen wir bei der armen
Bevolkerung, die im standigen Kontakt miteinander lebt, wo die Kinder in
dieselbe Schule gehen usw. einzelne Familien, in denen aIle Mitglieder positiv
sind. Um aber diese epidemiologischen Beobaehtungen zu vertiefen, haben wir
bei Familien die Gruppenzugehorigkeit und eine bestimmte Reaktionsbhigkeit
notiert. Unser Material umfaBt 26 Familien, bei welchen der eine Elter die
Gruppe A oder B aufwies, der andere die Gruppe 0 und wobei die Differenzen in
bezug auf die Dicksche oder Schieksche Reaktion vorhanden waren. Diese
Familien stelle ieh in einer Ubersichtstabelle zusammen, wobei wir folgende
2 Gruppen unterscheiden: a) Ein Elter A oder B und Schick- bzw. Dick-positiv,
der andere 0 und Schick- bzw. Dick-negativ und umgekehrt.
Tabelle 114.
Eltern
A- oder B-Schick-positiv I A- oder B-Schick-negativ A- oder B-Dick-positiv I A- oder B-Dick-negativ
O-Schick·negativ
O-Schick-positiv
O-Dick-negativ
O-Dick-positiv
Kinder
AoderB
o
zusalIl;en
Zahl der
Familien
positivnegativpositiv
13
146
8
2
I 14-- -- 4
I
i
7
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negativ
9
1
10
i
Kinder
- -negativ
- - -1- positiv
positiv
13
5
18
I
-1---
-
!
6
6
negativ
3
63
1
94
8
4
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Die Tabelle zeigt, daB Kinder A oder B, die von positiven Eltern der be-
treffenden Gruppe stammen, stets positiv waren (13 FaIle); das gleiche finden
wir bei der Dickschen Reaktion (13 FaIle). Die O-Kinder in diesen Ehen sind
dagegen positiv oder negativ, wenn auch haufiger negativ (1 positiv, 4 negativ
bzw. 5 positiv, 6 negativ). Umgekehrt: sind die Eltern A oder B Schick-negativ
und O-positiv, so war die uberwiegende Zahl der A- oder B-Kinder Schick-
negativ (9 negative gegen 2 positive), die O-Kinder dagegen meistens Schick-
positiv (6 positive gegen 1 negatives). Bei der Dickschen Reaktion sind A-
oder B-Kinder, die von negativen A- oder B-Eltern stammen, zur Halfte
positiv, die O-Kinder dann meistens positiv (6 positive, 1 negatives).
Die Versuche ergeben somit, daB innerhalb aller Gruppen sowohl positive
wie negative Individuen auftreten, daB somit die Eigenschaften A und B
an sich weder Empfanglichkeit noch Immunitat bedingen. Falls aber
ein Elter A- oder B-positiv ist, der andere O-negativ, so sieht man, daB bei den
Kindern eine bestimmte Reaktionsfahigkeit me is tens der Gruppe folgt. Mit
anderen Worten, wir sehen, daB bei der Vererbung die Positivitat bzw. Nega-
tivitat an die Gruppe bis zu einem gewissen Grade gebunden ist, trotzdem an
sich diese Eigenschaften die Blutgruppen nicht charakterisieren. Die wahr-
scheinliche Deutung solcher Befunde ist nun nach dem gegenwartigen Stande
der Forschung die, daB die Positivitat oder Negativitat konstitutionell bedingt
sind und von Erbfaktoren abhangig, die irgendwie an die Gene A und B bzw. ihre
Allelomorphen gebunden sind; es liegt nahe, im Sinne von Morgan dies auf
die territoriale Nahe der Erbfaktoren zuriickzufUhren. Man konnte somit ver-
muten, daB die Empfanglichkeit fur diese Infektionskrankheiten auf Genen
beruht, die in dem "Gruppenchromosom" liegen. Nehmen wir nun an, es
existiert ein Gen fUr die recessive Gruppeneigenschaft 0 und in der Nahe einer
der Erbfaktoren "D" fUr die Fahigkeit bzw. Unfahigkeit, normale Diphtherie-
antitoxine zu produzieren. Denkt man sich z. B. die Eigenschaft A, als durch
Mutation von 0 entstanden, also an derselben Stelle des Chromosoms liegend, so
erhalten wir dieselbe Diphtherieimmunitat einmal gebunden an die Eigenschaft 0,
ein anderes Mal an die Eigenschaft A. Umgekehrt waren auch Mutationen des
"D" -Faktors denkbar, welche an dieselben Gruppen verschiedene immunologische
Eigenschaften koppeln. Falls die Koppelung keine absolute ist, so konnte
auBerdem die Eigenschaft der Diphtherieimmunitat durch crossing over auf
aIle Gruppen iibertragen werden. In allen solchen Fallen wiirde man dann trotz
der event. Koppelung bei der direkten Priifung keine Korrelationen zwischen
der Diphtherieempfanglichkeit und Gruppenzugehorigkeit feststellen.
Diese Ubedegungen zeigen sornit, daB dort, wo die Berechnung des Korrela-
tionsindex in einer gemischten Population uns evtl. keine deutlichen Zusammen-
hange ergibt, wir unter Umstanden durch solche genetischen Beobachtungen
die konstitutionelle Bedingtheit feststellen konnten.
Wir wissen nach Morgan, daB nicht die Ahnlichkeit der Merkmale, sondern
die Nahe der Erbfaktoren iiber die gemeinsame Vererbung entscheidet. Wir
konnten somit durch solche Untersuchungen wenigstens den Versuch wagen, gleich-
sam eine Chromosomenkarte bei Menschen zu entwerfen. Namentlich Schiff
ging von ahnlichen Ubedegungen aus und hat in einer gedankenreichen Ana-
lyse die verschiedenen Haufigkeiten in der Empfanglichkeit der Geschlechter195
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fUr manche Infektionskrankheiten auf geschlechtsgebundene Anlagen zuruck-
gefuhrt. Die Prufung auf Koppelung mit Merkmalen, deren Vererbung uber-
sichtlich ist, verspricht daher eine tiefere Einsicht. Vorderhand konnen
nur das Geschlechts- und Gruppenchromosom zur Grundlage der Betrach-
tung dienen (Schiff). Bei der groBen Anzahl der Chromosome bei Menschen
ist die Wahrscheinlichkeit der Koppelung zwischen monohybrid sich vererb-
baren Merkmalen keine groBe. Die Koppelung ist um so eher zu erwarten,
je mehr Erbfaktoren den betreffenden Merkmalen zugrunde liegen. Uber die
wenig en Versuche und Beobachtungen sei im folgenden berichtet.
Levine hat in einer genauen Arbeit die Idiosynkrasie auf Koppelung mit
der Blutgruppe untersucht.
Tabelle 115.
Die Vererbung der Idiosynkrasie in Zusammenhang mit der
Blutgruppe nach Levine.
Familie I, 8
V. verm. A-
M. 600 +
T. 19 A
T. 24 A +
T. 26 A +Familic II, 9
V. 47 A
}I. 430 +
T. 150
S. 17 A
T. 19 0
T. 22 0
S. 24 A +
Familie I, 3
V. 56 B
lH. 530 +
S. 16 B +
T. 24 B -Familie II, 15
+Familie II, 11
V. 49 B -
}L 430 +
19 B +Familic I, 4Familie II, 10Familie I, 7Familie II, 12
V. ?
M. 52 B +
S. 14 B -
T. 16 B -
T. 180 +M. 55 B +
S. 14 B -
S. 20 A
T. 250 +V. ?V. 55 A
M. ?
T. 270
S. 29 AFamilie I, 5Familie 1, 2Familie I, 1
V. 63 A
M. 60 A
T. 360
T. 37 0V. 560
M. 54 A
S. 23 A
T. 25 0
T. 270
T. 29 A
S. 31 AV. 42 A
M. 41 0
T. 5 A
S. 50
T. 13 A
S. 17 A
+
+
+
+
+
Familie II, 14Familie I, 6
V. 63 A
M. 55 AV. 460
M. 45 B
+
T. 190
15 A
17 A
18 A
S. 21 0
Familie II. 13.
V. 63 A +
M. ?
S. 31 A
T. 33 A
S. 35 A
T. 38 A +
T. 41 A +
T. 1!l B
+
+
+
+
V. 46 B
M. 36 A
13 B
17 A
+
+
+
V. ?
M.50A+
S. 90
T. 14 A
T. 22 A
T. 23 A
+
+
Stellt man die Falle mit Reaktion und Gruppendiskordanz zusammen, so
erhalten wir folgende Tabelle:
Bltern
A. oder B positiv
o negativ
A. oder B negativ
o p08itiv
Kinder
--------
positiv
A odor R
0
zusammcn
1
----
----
negativp08itiv
negativ
2/)f)
1
31
76
11
Verfasser schIieBt eine Koppelung aus. Inwieweit del' geringel'en Haufigkeit
del' Positivitat bei O-Kindern eine tiefere GesetzmaBigkeit zugrunde Iiegt, miissen
weitel'e Untersuchungen zeigen.
'
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K u banyi beriehtete fiber eine Familie, wo die Frau A (Konduktorin) einen
hamophilen Sohn A hatte, wahrend vier Sohne B gesund waren. AuBerdem hat
Moritseh einen Stammbaum mitgeteilt, wo beide Eltern A hatten, der eine
Sohn A war krank, der andere 0 gesund. leh gebe die beiden Stammbaume in
folg~ndem an:Hamophilie und Blutgruppe.
197
Tabelle 116.
Stamba,um von Kubanyi:Stammbaum von Moritsch:
Vater ?, vermutlich B
Mutter A, Konduktorin
Sohn A, krank
Tochter A, gesund
Sohn B, gesund
B,
"
B,
B,Vater A
Mutter A, Konduktorin
Sohn A, krank
0, gesund
Tochter A, gesund
A,
Falls sieh die Beobaehtungen bestatigen, ware del' Hamophiliefaktor gruppen-
gebunden, Da er nun anderseits gesehleehtsgebunden ist, das "Gruppenehromo-
som" von dem "Gesehleehtsehromosom" versehieden ist, so mtiBte man hier
mindestens zwei differente Anlagen annehmen, die beide fUr die Manifestation
del' Hamophilie natig waren. Kubanyi hat nun den verdienstvollen Versueh
unternommen, die bekannte Familie Mampel zu untersuehen und ieh gebe tier
die von ihm mitgeteilten Stammbaume (siehe nebenstehende Abbildung) an. In
del' Familie wurden nur 2 Gruppen festgestellt, 0 und A, soweit ieh abel' die
Stammbaume tibel'blieken kann, wurden keine geeigneten FaIle mit Gruppen-
diskordanz bei EItern und Kindem festgestellt. Eine Fortsetzung diesel' Studien
ware von groBem Interesse.
Ftirst hat mehI'ere Stammbaume tiber die Vel'erbung von Kropf bzw. Myx-
adem und Gruppe publiziert, einige von den hier angegebenen Stammbaumen
sind noeh nieht veroffentlieht und wurden mil' liebenswurdig zur Verfugung
gestellt.
Tabelle 117.
Vererbung des Kropfes im Zusammenhang mit der Blutgruppe nach Furst.
Hibler Farhand
Vater 0, gesund
Mutter B, Kropf
Sohn 0, gesund
Tochter B, Kropf
Sohn 0, gesund
0,
"
Tochter B, Kropf
Sohn, 0, Kropf
B, "
B, "
B, "
0, gesund
Familie Pischel
Vater A, gesund
Mutter B, Myxodem
Toohter AB, Myxodem
B,
Sohn B, Myxodem
AB, gesund
Familie Reiser
Vater B, fruher Kropf
Mutter A, Kropf
Sohn AB, Kropf
Tochter AB, Kropf
"
0,
"
Sohn B, fruher Kropf
Familie Strobel Farhand
Vater A, gesund
Mutter AB, Myxodem
Tochter A, gesund
AB, Myxodem
AB, verdachtig
Familie Losch
Vater 0, Myxodem
Mutter 0, gesund
Sohn 0, Myxodem
0,
0, gesund198
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Familie Gasperger
Familie X. in Miinchen
Vater A, gesund
Mutter A, Kropf
80hn A, Kropf
Tochter A, Kropf
"
A,
"
"
A, "
80hn A, gesund
Vater 0, gesund
Mutter 0, Myxodem
80hn 0, MyxOdem
,,0,
"
Tochter 0, gesund
80hn 0, MyxOdem
Tochter 0, gesund
0,
Eine Familie ist in der Tat bemerkenswert (Hibler Fahrhand). Furst
stellt sich den Zusammenhang so vor, daB die Empfanglichkeit fUr Kropf keine
einheitliche Anlage voraussetzt und daB daher solche Beobachtungen nicht
immer realisierbar sein werden.
Ich verfuge dank der Liebenswiirdigkeit von Dr. E. Endelmann uber zwei
interessante Familien mit einer angeborenen Linsenluxation, bei welchen wir
die Gruppe bestimmten. Eine Koppelung mit der Blutgruppe bestand nicht.
(Die Stammbaume werden von Dr. Endelmann demnachst publiziert.)
Tabelle 118.
Vererbung der angeborenen Linsenluxation (Ectopia lentis congenita) nach
Dr. Endelmann.
V. verm. B
M.
A
T.
0
S.
0
B
S.
T.
A
S.
A
S.
A
T.krank
gesund
V. verm. B
M.
S.
B
T.
B
S.
0
T.
0
T.
0
S.
0
S.
0krank
gesund
gesund
krank
gesund
"
krank
gesund
"
krank
"
"
"
krank
A,Ogesund
"
EnkelkinderA
A,O"
EnkelkindAEnkel
EnkelnB
A,Akrank
gesund
Enkeln
Enkelin0,0"
krank
Enkelkinder
Enkelkind
0
o
"
Wile z k 0 w ski unteIsuchte einige Familien, wo Schizophrenie hereditar
war auf Blutgruppen:
Tabelle 119.
Familie I.Familie II.
Vater 0-
Mutter 0 +
Sohn 0-Vater B +
Mutter B-
Tochter B-
80hn
B-
0+
0+
B+
Familie Ill.
Vater A manisch depressives Irresein
Mutter 0-
Tochter A Schizophrenie199
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Familie IV.
Vater o Schizophrenie, ebenso Schwester O.
Mutter A
Sohn
o
A
Tochter A
Sohn
0 +
Tochter A -
Familie V.
Vater A -
Mutter ? Schizophrenie
Tochter A
Sohn
0 +
K 0 I b untersuchte eine Familie mit Perthesscher Krankheit. Die kranken
Eltern, Geschwister gehorten folgenden Gruppen an (+ bedeutet krank):
1) Vater
0
Mutter + B
Sohn
0
Tochter - B
Tochter + 0
Tabelle 120.
Schwester
B
Schwester + B
Schwester - A
Bruder
+ A
Bruder
+ AB
Schwester + B
Daraus resultierten folgende Ehen:
2) Vater + A
3) Vater + A B
Sohn
0
Mutter
0
Sohn - 0
+
4) Mutter
Sohn
Sohn
+ B
+0
-
B
Eine Koppelung war somit nicht nachzuweisen.
SchlieBlich teilte mir Pop ow aus RuBland mit, daB unter seiner Leitung
Vererbungsuntersuchungen tiber die Dicksche Reaktion angestellt und ahnliche
Verhaltnisse, wie wir bei der Schickschen und spateI' bei der Dickschen Reak-
tion, gefunden wurden.
Die Zahl der Beobachtungen ist demnach nicht groB und trotzdem sollte
diese Richtung, wie dies richtig Schiff betont, gepflegt werden, da sie uns
dem Ziele naher bringt, nicht nur die konstitutionelle Bedingtheit mancher Merk-
male, sondern unter Umstanden die Lokalisation der Erbfaktoren festzustellen.
Man muB sich aber bewuBt sein, daB es sich urn ein Forschungsprinzip handelt
und daB es voreilig ware, eine Erbformel daraus zu prazisieren. Wir wissen nicht,
ob z. B. die Diphtherieimmunitat sich einfach dominant vererbt oder auf poly-
meren Faktoren beruht, ja selbst physiologisch ist die Bildung der Anti-
korper wahrscheinlich ein komplexer Vorgang. Wir dtirfen daher nicht durch
Anwendung einer starren Kombinationsrechnung schon jetzt bestimmte Regeln
formulieren oder gewisse Moglichkeiten ausschlieBen, sondern mtissen unvorein-
genommen auf Koppelungserscheinungen fahnden.
Bei der Zusammenstellung all dieser Tabellen haben wir die genaue Vererbungsart inner-
halb einzelner Familien nicht zu analysieren versucht. Snyder wandte sich dagegen
und glaubt, daB eine solche Analyse eines jeden einzelnen Stammbaumes notwendig iat,
falls man auf Koppelung priift. So z. B. wenn alle Kinder einer Familie die Eigenschaft A
oder B aufweisen, schaltet sie Snyder aus, da wir in solchen Fallen nicht ausschlieBen konnen,
daB der betreffende Gruppenbestandteil homozygot ist und daher bei allen Kindern auf-
treten wird unabhangig Vl'n der Koppelung. ~nyder geht von der Voraussetzung aus, daB
die Schick-Negativitat einfach dominant ist und aus demselben Grund schlieBt er solche
Familien aus, ·~o alle Kinder Schick-negativ sind. Nimmt man die Positivi tat als recessiv
an, fiihrt Snyder aus, so werden in den Fallen, wo die Empfanglichkeit an die dominante
Eigenschaft A oder B gekoppelt ist, zwischen dem freien Spiel der Gene und der Koppelung
keine Unterschiede moglich sein und man sollte daher solche Familien ebenfalls a priori
ausschlieBen. Geht man von der Voraussetzung von Snyder aus, so werden in dem von200
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uns vorgebrachten Material von 171 nur 8 Familien iibrig bleiben. Man konnte in dieser
Art noch weiter gehen: da jiingere Kinder positiv sein konnen, evtl. unabhangig von der
Anlage der Eltern, nur auf Grund der serologischen Uureife (s. spater), so miiBte man nur
solche Familien beriicksichtigen, wo jiingere Kinder negativ, altere positiv sind. In diesem
Fane erhalten wir bei dem ganzen Material, welches innerhalb von 3 Jahren gesammelt
wurde, nur 4 Familien (20, 22, 74 und Win). Ich glaube, daB eine solche Analyse der ein-
zelnen Stammbaume fiir die menschliche Pathologie nicht anwendbar ist, da sie die Eruierung
einer etwaigen Koppelung zu einer fast undurchfiihrbaren Aufgabe machen wiirde. Es
wiirde auch besser sein, nicht von der Annahme einer bestimmten Erbformel auszugehen,
sondern zunachst ganz allgemein das Material zusammenzustellen. Falls wir dann eine
Koppelungstendenz finden, so konnen wir auf die genotypische Bedingtheit schlieBen, ohne
zunachst genauere Vorstellungen zu entwickeln. In der Menschenpathologie miissen wir
uns daher vorderhand mit Wahrscheinlichkeitsschliissen begniigen. Levine, Snyder und
Tho m sen z. B. betonten, daB, wenn eine als recessiv aufgefaBte Empfanglichkeit mit
einer heterozygoten Unempfanglichkeit zusammenkommt, wiirde wenigstens manchmal das
dominante Gen der Unempfanglichkeit iiber die recessive Empfanglichkeit dominieren;
in solchen Fallen sei a priori nicht zu erwarten, daB ein recessives Gen in einer phano-
typischen Empfanglichkeit seinen Ausdruck finden kann.
Nun sehen wir in unseren Protokollen, daB Kinder A oder B, die von den positiven
A- bzw. B-Eltern stammen, stets positiv waren. Geht man davon aus, daB die Positivitat,
wenigstens teilweise, durch recessive Gene bedingt ist, so ist dieses Ergebnis natiirlich auf-
fallend. Eine sichere Erklarung setzt aber tiefere Kenntnisse iiber das Wesen der Immunitat
voraus, als wir sie gegenwartig besitzen. Es ware z. B. moglich, daB eine Anzahl positiver
Kinder in Realitat konstitutionell negativ ist, aber sich im Stadium der serologischen Uureife
befindet; oder auch, daB die heterozygoten zwischen positiven und negativen nicht die ab-
solute Dominanz der negativen, sondern eine Zwischenform zeigen, und da es sich hier urn
Schwellenwerte handelt, so fallen sie falschlich zu den empfanglich-positiven u. dgl. Wie
erwahnt, lassen sich solche Vorstellungen noch nicht genau diskutieren.
Wir miissen bedenken, daB die Epidemien einen machtigen Selektionsfaktor
darstellen, die eine anthropologisch und serologisch bereits differenzierte Be-
volkerung treffen. Man konnte nun erwarten, daB die normalen Antikorper
gegen Infektionserreger eine Folge und daher Ausdruck der epidemiologischen
Leidensgeschichte der Menschheit sind. Die infektiosen Reize miissen in der.
selben Weise gewertet werden, wie alle anderen Reize der Umwelt; sie gehen
sicherlich nicht spurlos an der Art voriiber, sondern modulieren auf un-
bekannte Weise die Erbmasse. Die normalen Antikorper mochte ich
somit als biochemische Organe auffassen, deren phylogenetische
Entstehung und ontogenetische Entwicklung denselben Gesetzen
untersteht, wie die der anatomischen Merkmale.
Es fragt sich nun, ob solche auf Generationen einwirkenden infektiosen Reize
lediglich eine allgemeine immunologische Responsivitat, eine nicht differen-
zierte Leichtigkeit der Antikorperbildung bedingen oder ob die. einzelnen
normalen Antikorper genotypisch bedingte Strukturen des Serums
darstellen, die von verschiedenen Genen ausgehen und relativ
una bhangige und verer b bare Serumstrukturen bzw. Zellfunktionen
darstellen. Nun haben unsere Beobachtungen an Menschen und Tieren ge-
zcigt, daB die verschiedenen normalen Antikorper anscheinend unabhangig auf-
treten, daB man z. B. Schick-negativ und Dick-positiv sein kann u. dgl. Man
konnte sich zwar theoretisch vorstellen, daB nur eine allgemeine Fahigkeit zur
Antikorperbildung konstitutionell ist und daB individuelle Differenzen im Ge-
halt der Antikorper auf Umwelteinfliissen beruhen, die einmal den einen, ein
anderes Mal den anderen Antikorper ausli:isen.Normale und Serumantikorper.
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lch halte diese Annahme aus dem Grunde fUr nicht genugend, weil man auch
gegenuber nicht infektionstuchtigen Antigenen differente Antikorper findet.
Man gewinnt den Eindruck, daB es sich urn unabhangig auftretende Eigen-
schaften handelt. leh nehme daher an, daB den verschiedenen normalen
Antikorpern bzw. ihrem spezifischen Mangel verschiedene Erb-
faktoren entspreehen.
Durch die Annahme besonderer Erbfaktoren fUr die verschiedenen normalen
Antikorper moehte ieh keineswegs postulieren, daB sie Erbeinheiten darstellen.
Es wiire durchaus moglich, daB ein Erbfaktor mehrere normale Antikorper mit-
bedingt bzw. daB mehrere Erbfaktoren fUr einen normalen Antikorper llotwendig
sind. Wir mussen auch mit der Moglichkeit rechnen, daB die Gene fUr mehrere
normale Antikorper sich gemeinsam vererben. Solehe zusammen vererbbaren
spezifischen Reaktionsfiihigkeiten konnten vielleieht manche Beobachtungen uber
gemeinsam auftretende lmmunitiitserscheinungen erkliiren (z. B. Beobachtungen
von Zingher, daB Poliomyelitis und Scharlachkranke einen hoheren Prozentsatz
Schick-positiver lndividuen aufweisen u. dgl.).
Wir durfen in den normalen Antikorpern den miichtigsten lmmunitiits-
faktor erblicken, der uber den Selektionswert des lndividuums, uber die
Lebensfahigkeit der Rasse im Kampfe mit Krankheitserregern entscheidet.
Es friigt sich, ob wir die lmmunkorperbildung mit dies en konstitutionell be-
dingten Anlagen in Zusammenhang bring en sollen. Mehrere Beobachtungen
sprechen dafUr. Die Erfahrungen der Serumfabriken, sehr sorgfiiltig durch
Glanny zusammengestellt, zeigen, daB Pferde mit normalen Antikorpern be-
sonders gute lmmunsera liefern. Dolter beobachtete, daB Tiere mit normalen,
gegen Menschen-A gerichteten Agglutininen besonders leicht die lmmun-Anti-A
produzieren. Anderseits haben wir mit Fr. Dr. Hirszfeld und Dr. Brokman
wiederholt gesehen, daB Kinder Schick-positivcr Eltern sich besonders schwer
immunisieren lassen und selbst nach durchgemachter lnfektion Schick-positiv
bleiben bzw. wiederholt an Diphtherie erkranken. AIle diese Bcobachtungen
zeigen, daB die normalen Antikorper der A usdruck einer besonders
leichten spezifisch eingestellten Ansprechbarkeit des Organismus
sind. Der Organism us ist keineswegs eine serologische Tabula
rasa, auf welcher der Immunisierungsreiz wahllos aIles nieder-
schreiben kann. Wir konnten die Antikorperbildung mit einem Reflex ver-
gleichen. Manche Reflexe sind vorgebildet, ohne daB eine individuelle Schulung
notwendig ist, z. B. Saugreflex, Laufreflexe bei manchen Tieren und der-
gleichen. Damit steht in Analogie, daB manche normalc Antikorper auch ohne
spezifische Reize im Serum auftreten. Manche Reflexe sind zwar vorgebildet,
mussen aber erst durch individuelle Schulung verstiirkt und zum Vorschein ge-
bracht werden. Eine Ahnlichkeit erblicke ich in denjenigen Antikorpern, die
normalerweise nicht existieren, aber durch einen adaquaten Reiz hervor-
gerufen werden konnen. Die AuslOsung mancher Reflexe ist durch Hemmungs-
mechanism en unmoglich gemacht; die Unmoglichkeit bzw. Schwierigkeit, Auto-
antikorper zu produzieren, steUt dafUr eine Analogie dar.
Damit ist der Zusammenhang der lmmunkorperbildung zur Konstitutionslehre
gegeben. Die normalen An tikorper stellen demnach die" spon tan" a us-
gereiften Zell- bzw. Serumfunktionen dar, die lmmunkorperbildung202
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ist eine Entfaltung und Verstarkung der genotypisch bedingten
Zellfahigkeiten. Die Responsivitat des Organismus bewegt sich in
vorge bildeten Bahnen 1).
Die Zuriickfiihrung der normalen und Immunkorperbildung auf ernahrungsphysiologische
Vorgange im Sinne von Ehrlich ist sehr gezwungen. Aber auch der Begriff "normaler"
Antikorper ist irrefiihrend, er setzt voraus, daB die normalen Menschen aile das "gleiche"
Serum haben. Wir miissen aber annehmen, daB die sog. normalen Antikorper eine Folge
von Auslese, Kreuzungen, vielleicht auch· Immunisierungsvorgangen bei der Aszendenz
sind. Normal ist, was dem Durchschnitt entspricht, oder den Ablauf physiologischer Vor-
gange gewahrleistet. Die Tatsache der konstitutionellen Bedingtheit der normalen Antikorper
wiirde eine andere Benennung verlangen, denn die Frage, ob antikorperhaltige oder anti-
korperlose Individuen ein "normales" Serum haben, laBt sich ebensowenig beantworten wie
etwa, ob der Lang- oder Kurzkopfige "normal" ist. Man sollte von praforInierten Anti-
korpern und physiologischer Immunitat sprechen und sie den Immun- oder Reaktions-
korpern gegeniiberstellen. Ich behalte den Ausdruck "norIllaler" Antikorper, weil er ein-
gebiirgert ist, trotzdem er den neuen Inhalt eines konstitutionell vorhandenen genotypisch
bedingten Merkmals nicht wiedergibt.
Es fragt sich, wie wir uns die Entstehung der normalen Antikorper denken
konnen. Es ist klar, daB wir im Prinzip fur aIle normalen Antikorper eine
a h n Ii c h e Entstehungsursache suchen mussen, so daB die Tatsache der
Schick-Negativitat unter ahnIich en Gesichtspunkten analysiert werden muB,
wie das physiologische Vorhandensein der Isoantikorper nach Lan d s t e i n e r.
Bei den Antikorpern gegen Infektionserreger ist die teleologische Auffassung
naheliegend. Wie sollen wir uns aber die Existenz normaler Isoantikorper
erklaren 1 Es ware zwar denkbar, daB die normalen Isoantikorper einen Zweck
haben, indem sie irgendwelche Rolle bei gruppenfremder Schwangerschaft spielen,
z. B., daB sie die toxischen Produkte gruppenfremder Frucht neutralisieren
u. dgl. Diese mutterliche Anstrengung konnte dann erblich fixiert sein. Diese
Hypothese laBt sich aus der Erfahrung nicht begrunden. Wenn sie richtig ware,
so muBten Volksgruppen, die nicht gruppenspezifisch differenziert sind, keine
Isoantikorper enthalten. Die Indianer enthalten nun kein B. Nigg Clare
gibt aber an, daB die Landsteinersche Regel auch bei Indianern Geltung
hat (quantitative Untersuchungen waren hier dringend erwiinscht). Wir be-
sitzen auch normale Antikorper gegen die verschiedensten Antigene, mit wel-
chen der Organismus nie in Beruhrung gekommen ist: Seeigelspermatozoen
und dergleichen. Der Zweck dieser Antikorper ist ebensowenig ersichtlich wie
derjenige verschiedener anatomischer Merkmale, die Serologie teilt hier die Un-
kenntnis mit anderen Wissenschaftszweigen.
Bei den Isoantikorpern sehen wir, daB die Anwesenheit der isoagglutinablen
Su bstanz das Fehlen der Isoantikorper bedingt. Man konnte nun einen gewissen,
sozusagen serologischen Imperialismus postulieren, indem alle Antikorper ent-
stehen mussen, die nicht durch zirkulationseigene Antigene zuruckgedrangt
werden. Wir haben gesehen, daB diese Vorstellung namentlich bei Tieren nicht
volle Geltung hat, indem Isoantikorperdefekte haufig sind. Wie sich die Sache
1) Die spezifische Reaktionsbereitschaft braucht weder physiologisch noch genetisch
einheitlich zu sein. So kann z. B. ein Tier ein guter Antikorperbildner im allgemeinen
sein, aber nicht oder wenig fahig, bestimmte Antikorper zu produzieren. Daher ist auch
die Zucht solcher guten AntikOrperbildner unter Umstanden ein schweres Problem, welches
nicht ohne weiteres gelingen wird.Wachstumgesetze der Antikorper.
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bei anderen Antikorpern verhiilt, wissen wir nicht. Man konnte nun vermuten,
daB gewisse Antigene in zirkulationseigenen ZeHen bei manchen Menschen vor-
handen sind, deren Mangel die Existenz normaler Antikorper sekundiir nach sich
zieht. Die konstitutionell bedingte Schick-Positivitiit und die relative Unfahig-
keit, Diphtherieantitoxine zu produzieren, muBten dann auf der Existenz diph-
therieahnlicher Receptoren im Organismus beruhen. In diesem FaIle ware der
ImmunisierungsprozeB vor aHem eine Erweiterung der Isoagglutininregel. Eine
solche Vorstellung ist zwar prinzipiell nicht ganz unmoglich, wie wir auf
Grund heterogenetischer Antigene wissen, wurde aber experimentell nicht
verifiziert. Immerhin ware es moglich, daB manche Tiere in der Zirkulation
bestimmte Substanzen, vieHeicht als Haptene, enthalten und daB darauf die
Unfahigkeit beruht, bestimmte normale oder Immunantikorper zu bilden 1 ). Es
konnte aber auch sein, daB bestimmte Reaktionstypen, ahnlich wie manche
Assoziationsbahnen, bei man chen Arten oder Individuen vorgebildet sind. Dolter
hat z. B. gefunden, daB lediglich Tiere mit Anti-A zur Bildung von Immun-Anti-A
befahigt sind. Ich habe mit Frl. Halber Kaninchen beobachtet, die auf In-
jektion des Rinderblutes vor aHem Hammelhamolysine bildeten u. dgl. Wir mussen
somit annehmen, daB bei man chen Tieren eine bestimmte Reaktionsbereitschaft
in bezug z. B. auf die Bildung von Anti-A, bei anderen in bezug auf die Forssman-
schen Antikorper usw. existieren. Auf welche Weise solche individueIlen Re-
aktionsarten entstanden sind, inwieweit sie in gegebenem Falle konstitutionell
sind, laBt sich noch nicht mit Sicherheit beantworten. Die Kenntnis solcher
vorgebildeten Reaktionsarten scheint uns, namentlich fUr den Begriff der Spe-
zifitiit, von groBer Bedeutung. So z. B. reagieren manche Menschen und Tiere
nach den Untersuchungen von Dossena, Fleischer, Frau Dr. Hirszfeld,
Halber und Mayzner besonders leicht mit einer Anti-A-Bildung; es scheint,
als ob sie die bei uns gegebene serologische Reaktionsart ist.
Die Annahme der genotypischen Bedingtheit normaler Antikorper laBt die
Frage auftauchen, wie ihre Wachstumsgesetze sind. Es ist eine bekannte
Tatsache, daB Neugeborene keine eigenen Antikorper besitzen. Die Antitoxine,
mit welchen das Kind geboren ist, stammen passiv von der Mutter her, ahnlich
wie die Isoantikorper, Hammelhamolysine u. dgl. Wahrend der Kindheit und
der Jugend steigt der Titer an. Dieses Auftreten normaler Antikorper
konnen wir unmoglich lediglich auf den EinfluB der Infektions-
erreger zuruckfuhren, da Antikorper auch fur nichtinfektionstuch-
tige Antigene im Serum angetroffen werden. Wir haben dies vor
aHem auf allgemeine Wachstumsvorgange zuruckgefUhrt: neben der morpho-
logischen mussen wir eine Serodifferenzierung, eine Serogenese postulieren.
Die Organe entwickeln sich zuerst durch den inneren Wachstumstrieb, dann
aber kommen die spontanen Wachstumsvorgange zum Stillstand und erst der
funktioneHe Reiz bringt neue Wachstumskrafte in die ruhende Zelle hinein. Ich
mochte in iihnlicher Wcise annehmen, daB zuerst die serologischen Differen-
zierungsvorgiinge, die Entstehung der Antikorper durch den eigcncn Gcstaltungs-
1) Anmerkung bei der Korrektur. Eine wichtige Beobachtung von Dolter
konnte diese Vermutung stiitzen. Dol t e r fand namlich, daB alkohol. Extrakte aus den
roten Blutkorperchen der Meerschweinchen mit Forssmanseren eine Komplementbindung
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trieb vor sich geht, erst im erwachsenen Organismus ist der funktionelle Reiz der
Immunisierung notwendig. 1m Sinne unserer Auffassung sind die Antikorper
als biochemische Organe zu betrachten; wir sehen nun, daB die Reifungs-
geschwindigkeit dieser Organe bei verschiedenen Menschen und
Tieren verschieden ist. Die Antikorper der Neugeborenen verschwinden
innerhalb der ersten W ochen, um Ende des ersten Jahres spontan aufzutreten
(s. Lattes, Sordelli, Hara und Rimpei). DerTiter der Isoantikorper nimmt
im Laufe des Lebens zunachst ZU, um nach den interessanten Beobachtungen
von Schiff und Mendlowitsch im Alter abzunehmen, was Verfasser mit Recht
als serologische Involution auffassen1 ). Die Diphtherie- oder Streptokokken-
antitoxine entstehen in der Kindheit bzw. in der Jugend, wobei das Moment,
in welchem eine positive Reaktion sich in eine negative umwandelt, verschieden
ist. AIle Beobachtungen sprechen dafur, daB die Reifungsgeschwindigkeit ver-
schiedener Organe, das Auftreten der Ziihne, das Grauwerden der Haare kon-
stitutionell bedingt sind, und es ist hochstwahrscheinlich, daB der zeitliche
Ablauf der Serogenese ahnlichen Gesetzen untersteht.
Die immunisatorische Beeinflussung oder unspezifische Reize konnen die
Geschwindigkeit der Serogenese bis zu einem gewissen Grade beeinflussen
(Hal ber, Hirszfeld und Mayzner). Auch die Wachstumsgeschwindigkeit
der Pflanzen konnen wir durch Temperatur erhohen, ohne daB wir an den ehernen
hereditaren Rhythmus des Lebens zweifeln. Es scheint aber, daB die Moglichkeit,
das Auftreten der Antikorper zu beschleunigen, beschrankt ist, da jungere Kinder
schwerer ihre Schick-Positivitiit verlieren als Erwachsene und da der Immuni-
sierungseffekt um so schwacher ist und wahrscheinlich um so kurzer anhalt, je
starker die Empfindlichkeit war [P ar k, Zingher, Celare k und Sparrow, Ri-
badeau-Dumas, Loiseau et Lacomte]. Besonders interessant sind die
Arbeiten von Bailey. Verfasser beobachtete das Auftreten von normalen
Antikorpern bei Huhnern und brachte dies ebenfalls mit normalen Wachs-
tumsvorgangen in Zusammenhang. Die normalen Antikorper sind zunachst
weniger spezifisch. Nun stellte Bailey die wichtige Tatsache fest, daB, solange
normale Antikorper nicht vorhanden sind, das Huhnchen unfahig ist, Immunanti-
korper auch nach der Immunisierung zu produzieren. Diese Beobachtungen weisen
auf die groBe Bedeutung des Alters fur die Antikorperbildungsbereitschaft hin.
Leider sind diesbezugliche Angaben bei Menschen recht widersprechend. Fran-
kenstein fand, daB Neugeborene unfahig sind, Antikorper zu produzieren, ahn-
lich auch Corica und Pastore. Boc chini gibt dagegen an, daB Neugeborene
ebenso fahig sind Immunantikorper zu erzeugen wie Erwachsene. Wahrend nach
Fried berger neugeborene Meerschweinchen schwer zu anaphylaktirisieren sind,
gibt Sereni an, daB man Meerschweinchenembryonen (durch Laparatomie) aktiv
anaphylaktisch machen kann. Be r n e k gibt an, daB Rattenembryonen Hamo-
lysine bilden konnen. N ach Rib ad e a u gelingt die Immunisierung in den
erst en 3 Jahren gegen Diphtherie uberhaupt nicht. Nach Freund geben junge
tuberku16se Meerschweinchen keine Tuberkulinreaktion. Wir haben (Halber,
I) Es kommen zwar gewisse Schwankungen und pathologische Abnahme im Titer vor.
Nach Moldawskaja und Kritschewskaja im malarischen Anfall, nach Schiff bei
Leukamie, nach Fischer bei Menstruationen usw. Immerhin beobachtet man nach meiner
Erfahrung bei Gesunden recht konstante Titerwerte.Uber Serogenese.
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Hirszfeld, Mayzner) diese Frage in epidemiologisch gleichem Milieu (im
Kinderasyl) untersucht und fanden, daB Sauglinge auf den spezifischen Reiz
fahig sind, Antikorper zu bilden, wenn auch der Titer schwacher ist als bei
alteren Kindern. Nun fanden wir, daB auf unspezifische Reizung auch lsoagglu-
tinine gebildet werden, aber nur dort, wo sie physiologisch bereits vor-
handen waren. Wo die lsoantikorper vorgebildet waren, wo also die Reak-
tionsbahn gleichsam geebnet war, sehen wir ihre Vermehrung, und zwar scheint
es wieder, daB gerade der Anti-A-Antikorper die am leichtesten auslosbare
Reaktionsart bei UIlS darstellt. Folgendes Protokoll zeigt den lsoantikorper-
titer, den wir bei Kindern in verschiedenem Alter durch unspezifische Reizung
erhalten haben.
Tabelle 121.
Alter
,0---12 Monate
2-5 Jahre
Titer der Isoantik6rper
--~-~~------
U1/,l'
91)105
12
1
~~-
"
2
1
1
2
4
7
6
Man gewinnt daher den Eindruck, daB unspezifische Reize vorge bildete
Reaktionsbereitschaft mobilisieren und zwar umso starker, je geeb-
neter die betreffende Reaktionsbahn war, also je starker der normale
Antikorper ausgepragt ist. Man konnte dies so ausdriicken, daB das Wachstum
normaler Antikorper eine aufsteigende Kurve darstellt: die serologische Beeill-
fluBbarkeit des Organismus, wenigstens in gewissen Altersgrenzen, scheint davon
abhangig zu sein, auf welchen Punkt der aufsteigenden Kurve der antigene Reiz
den Organismus trifft. lch glaube, daB dadurch bei der Beurteilung der Spe-
zifitat ein neues Moment kommt, welches bis jetzt nicht geniigend beriicksichtigt
wurde. Die am meisten "ausgereiften" Antikorper lassen sich am leichtesten
unspezifisch hervorrufen und zwar nicht nur auf Grund einer serologischen Re-
ceptorengemeinschaft der angewandten Substanzen, sondern eben, weil sie vor
ihrer spontanen Ausreifung (evtl. AusstoBung) standen.
Man sieht, wie kompliziert die Probleme sind und daB eine Antikorper-
bildungsbereitschaft auf mehreren Momenten beruhen kann. AIle diese Vorgange
wurden in bezug auf die Gruppen noch nicht geniigend analysiert. Wir wissen
nicht, ob die Reifungsgeschwindigkeit der normalen Antikorper bei verschiedenen
Gruppen, Volkern oder Rassen, verschiedenen sozialen Schichten verschieden
verlauft. Eine vergleichende Konstitutionsserologie, die Priifung, ob verschiedene
Rassen die gleiche Fahigkeit haben, bestimmte normale oder lmmunantikorper
zu bilden - und zwar in Zusammenhang mit manchen epidemiologischen Be-
obachtungen 2 ) - sind die nachstliegenden Aufgaben der Konstitutionsserologie.
1) Die Zahlen bedeuten die Anzahl der Kinder, die den gegebenen Titer aufweisen.
2) lch erinnere z. B., daB nach den Beobachtungen von Zoeller die gelbe Rasse meist
Dick-negativ ist; Bais und Verhoef teilten mir mit, daB dieSerader Eingeboreneneinen
hoheren lsoantikorpertiter zu enthalten scheinen als die weiBe Rasse. Andererseits solI
auch Diphtherie bei Eingeborenen selten sein. Dr. Co c a teilte mir mit, daB nach den
Beobachtungen von He i m b e c k e r die Eskimos den gleichen Prozentsatz Schick-negativer
Individuen aufweisen, trotzdem dort keine Diphtherie herrscht. Man sieht, daB diese Pro-
bleme, die den Gegenstand einer vergleichenden Konstftutionsserologie bilden, die Gnmd-
lage einer exakten Epidemiologie sein soUten.206
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Die Zusammenhange mit den Krankheiten stellen bereits komplizierte Probleme
dar, eine etwaige Korrelation ware wirklieh zufallig und ihre Deutung sehwierig.
Daher sehien es mir notwendig, zunaehst die Gesetze der angeborenen und
erworbenen Reaktionsfahigkeit zu studieren.
Wir konnen die antikorperbildenden Zellen etwa mit gespannten Bogen
vergleiehen, jederzeit fahig, Pfeile - Antikorper - loszulassen. Die Ursaehe
der Aufspannung und ihr Grad mag vom Alter, also von Reifungsgrad und von
auBeren Faktoren mit abhangig sein, die Leistungsfahigkeit des Bogens, die
prinzipielle Fahigkeit der Erneuerung und der Spannkraft ist aber das vererbbare
Gut der Familie. Unter diesen Voraussetzungen moehte ieh einige Regeln for-
mulieren, die meiner Ansieht naeh die serologisehe Reaktionsfiihigkeit des Or-
ganism us beherrsehen.
Regeln der Konstitutionsserologie.
1. In dem Kapitel uber die immunbiologisehen Grundlagen der Isoantikorper
wurde bereits auseinandergesetzt, daB zirkulationseigene Zellen keine Antigene
sind. Ieh verweise auf das Kapitel und moehte nur die Formulierung hier wieder-
holen, daB Antikorper weder vorhanden sind noeh entstehen konnen,
die mit den in der Zirkulation anwesenden kreisenden oder fest-
sitzenden Zellen unter physiologischen Bedingungen reagieren.
Diese Regel beherrscht das qualitative Auftreten der Antikorper. Nur haben
Morgenroth und Bieling diskutiert, daB bei einer teilweisen Ahnlichkeit der
korpereigenen und der als Antigen benutzten Zellen die antigene Kraft von der
Anzahl unahnlicher Reeeptoren abhangig ist. Diese Regel steht noch nicht fest,
es ware denkbar, daB durch die Ahnliehkeit nicht die Antikorperstarke an sich,
sondern nur ihre Reaktionsbreite bedingt ist, da die Antikorper sich gleiehsam
gegen die algebraische Summe von Antigen und zirkulationseigenen Substanzen
richten. Immerhin sei als eine mogliche Regel formuliert, daB der Titer des Im-
munserums ceteris paribus von der Anzahl unahnlicher Receptoren
zwischen dem Antigen und zirkulationseigenen Zellen abhangig ist.
Die serologischen Eigenschaften der immunisierten Tiere sind dem-
nach fur die Entstehung und die Spezifitat der Antikorper von der-
selben Bedeutung wie die Eigenschaften des injizierten Antigens
selbst.
Es ist zu bemerken, daB nach den Untersuchungen von Weil, einem SchUler
von Sachs, und Hirszfeld und Halber manche Antigene in einer reaktions-
unfiihigen Form vorhanden sind, so daB sie zuerst zustandsfremd werden mussen,
urn antigen zu wirken bzw. zu hemmen.
2. Wir haben auseinandergesetzt, daB von dem Reifungsgrad der Zellen bzw.
des Serums die spezifische Responsivitat abhangig ist. Da Schick- oder Dick-
negative Kinder immun sind, so verlangt diese Tatsache eine besondere begriffliche
Formulierung. Ich mochte nun den Zeitpunkt, in welchem normale Antikorper
als Zeichen einer abgeschlossenen Entwicklungsperiode im Serum
auftreten und z. B. die Schick-Positivitat in Negativitat umschlagt,
die Manifestationszeit der betreffenden Antikorper oder den im-
munologischen Wendepunkt nennen. Es scheint nun, daB bei gege-
bener konstitutioneller Fahigkeit der Antikorperproduktion ihreRegeln der Konstitutionsserologie.
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Intensitat und Dauer von der Entfernung yom immunologischen
Wendepunkt, oder auch yom Reifungsgrad der normalen Antikor-
per abhangig ist.
Warum die Reifungsvorgange fUr verschiedene Antikorper verschieden sind
und nicht in demselben Tempo ablaufen, wird teilweise auf auBere Reize zuruck-
zufUhren sein, teilweise entzieht es sich unserer Kenntnis.
3. Innerhalb der Spezies haben sich gruppenspezifische Bestandteile diffe-
renziert, die, wie es scheint, teilweise lipoider Natur sind. Ihr Nachweis mittels
der Isoantikorper wird bei Menschen durch die Landsteinersche Regel um-
schrieben. Die gruppenspezifischen Substanzen vererben sich nach
der Mendelschen Regel, wobei ihre Anwesenheit dominant ist. Eine genaue
Erbformel laBt sich noch nicht aufstellen.
Die Isoantikorper sind an den Mangel isoagglutinabler Eigenschaften, also
an die Recessivitat der Bluteigenschaft gebunden.
4. Abgesehen von den isoagglutinablen Substanzen existieren auch andere
serologische Differenzierungen innerhalb der Art, die sich durch die Anwesenheit
bzw. Mangel normaler Antikorper, des Komplementes usw. dokumentieren. Bei
Tieren stellt man haufig den Mangel der Isoantikorper auch dort fest, wo sie
nach der Landsteinerschen Regel vorhanden sein sollten. (0 ohne Anti-A.) Die
Abwesenheit eines Isoantikorpers kann somit sowohl auf der An-
wesenheit des zugehorigen Gruppenreceptors im Kreislauf, wie auf
einer primaren, relativen Unfahigkeit seiner Bildung beruhen.
5. Die normalen Antikorper stellen gleichsam spontan ausgereifte, sero-
logische Reflexe dar. Die Immunkorperbildung ist vor allem eine kunstlich
hervorgerufene Entfaltung und Verstarkung genotypisch bedingter Zellfahig-
keiten.
6. Die Reaktionsfahigkeiten des Organismus, die sich in dem Auftreten nor-
maIer Antikorper dokumentieren, werden als konstitutionell aufgefaBt. Die
bisherigen Beobachtungen bei Tieren der Gruppe 0 mit und ohne Isoantikorper
weisen namlich darauf hin, daB diese Eigenschaft vererb bar und daB ihr
Vorhandensein wahrscheinlich dominant ist. Ahnlich sieht man, daB Schick- oder
Dickpositive Eltern positive Kinder r,eugen. Negative Eltern haben meistens
negative Kinder, es konnen aber namentlich jungere positiv sein. Die Beob-
achtungen weisen darauf hin, daB bei Gruppen und Reaktionsungleichheit eine
bestimmte Reaktionsfahigkeit meist mit der Gruppe vererbt wircl. Damit ist
die konstitutionelle Bedingheit immunologischer Vorgange wahrscheinlich
gemacht, trotzdem eine genaue Vererbungsart noch unbekannt ist.
DasAuftreten Schick-positiver Kinder bei negativen Eltern wurde als Zeichen
der serologischen Unreife aufgefaBt, es ware aber nicht ausgeschlossen, daB es
sich in manchen Fallen urn die Recessivitat der Eigenschaft handelt. Der Mangel
der Antikorper in jungen Jahren kann somit auf eine vorubergehende Unreife
zuriickgefiihrt werden, wahrend im erwachsenen Alter er eher eine dauernde,
hochstwahrscheinlich vererbbare Eigenschaft darstellt. Inwieweit hier bestimmte
Zusammenhange bestehen, laBt sich noch nicht sagen. Vielleicht ist fiir den
Verlauf einer Antikorperkurve eine gewisse quantitative Potenz, die Energie
der Anlage, aus der sie entspringt, im Hinne von Goldsehmidt maBgebend, so
daB die Vermehrung der normalen Antikorper und ihr Vorhandensein oder Mangel208
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in spaterem Alter, die Antikorperbildungsbereitschaft unter dem EinfluB von
spezifischen oder unspezifischen Reizen, die Funktion einer Anlage ist. Die
naheren GesetzmaBigkeiten der Vererbung immunologischer Eigenschaften sind
daher unbekannt; wir wissen nicht, ob die Anwesenheit oder der Mangel der
Antikorper oder der hohere Titer gegeniiber dem niedrigeren dominant ist usw.
Serologische Spezifitiit im Lichte der Konstitutionsserologie.
Wir haben gesehen, daB die Fahigkeit zur Antikorperbildung ("serologische
Reflexe") wenigstens in vielen Fallen vorgebildet ist. Der Reiz lOst nun eine
Reaktionsart aus, je nach der spezifischen Leistungsfahigkeit der in die Reflex-
bahn eingeschalteten Zelle. Es existiert daher in der Reaktionsart eine Spe-
zifitat, die auf einer primaren Verkniipfung und spezifischer Energie der Zelle
beruht. Nun aber existieren zahlreiche Reaktionsarten, auf welche ein Spe-
zifitatsbegriff nicht anwendbar ist. In den bekannten Pawlowschen Versuchen
sezernieren die Driisen des Hundes auf bestimmte akustische oder sonstige Ein-
driicke, die in keinem logischen Zusammenhang mit der Verdauung stehen, nur
auf Grund einer sekundar entstandenen, auf zeitlicher Koinzidenz beruhenden
Verkniipfung der Eindriicke. Diese Gesichtspunkte wurden fUr individuell er-
worbene Reaktionsfahigkeit der Tiere von Friedemann, v. Dungern, Bieling,
Reitner, Mackensie, G. M. und Friihbauer, E., (anamnestische Reak-
tion) usw. diskutiert. Es ware moglich, daB solche gemeinsame Beeinflussung
des Individuums auch schlieBlich auf unbekannte Weise in der Erbmasse fixiert
werden, so daB unspezifische Reaktionsfahigkeiten, die nicht auf der Gemein-
samkeit der Strukturelemente, sondern auf einer Assoziation der serologischen
Eindriicke beruhen, auftreten.
Es sei noch bemerkt, daB manche Reaktionsarten sich gemeinsam vererben
konnten. Inwieweit solche Antikorper unter dem EinfluB eines adaquaten
Reizes gemeinsam auftreten, wissen wir nicht.
Ich habe schon erwahnt, daB die Responsivitat des Organismus sich hochst-
wahrscheinlich in vorgebildeten Bahnen bewegt. Der unspezifische Reiz mobili-
siert nun vorgebildete Reaktionsarten aus. Inwieweit bei der Serogenese n ur
innere Entwicklungsreize mitspielen oder ob lediglich eine Reaktionsfahigkeit
konstitutionell bedingt ist, wahrend die Reifungsvorgange durch auBere Ull-
spezifische bzw. spezifische Reize ausgelOst und geleitet werden, wissen wir
nicht. Wir miissen aber bedenken, daB eine Entwicklung ohne auBere Reize
wir nur als Abstraktion kennen, wir vermogen eine solche Entwicklung nicht zu
realisieren. Eine Vorstellung, die den Grund fUr die Entwicklung in standiger
Beeinflussung durch auBere Reize sucht, widerspricht der Spontaneitat der
Wachstumsvorgange, sie scheint mir daher fUr die Erklarung des Auftretens
normaler Antikorper nicht notwendig, trotzdem die unspezifischen ul\d
spezifischen Reize den Ablauf der Serogenese anscheinend etwas beschleunigen
konnen.
Wir haben schon erwahnt, daB die Antikorperbildungsbereitschaft auch yom
Reifungsgrad abhangig ist. Dadurch kommt wieder eine neue Moglichkeit der
mangelnden Spezifitat, indem gerade die ausgereiften Antikorper besonders leicht
selbst nach unspezifischer Reizung entstehen konnen.209
SchluBbemerkungen.
Ich formuliere diese einigen Denkmoglichkeiten, da mir beim Studium der
Beziehungen zwischen isoagglutinablen Substanzen zu anderen Antigenen mehrere
Widerspriiche aufgefallen sind, die hier vielleicht eine Erklarung finden werden.
Wir haben uns bemiiht, manche dieser Denkmoglichkeiten experimentell zu
verifizieren.
Ich habe versucht, die Immunitatsvorgange auf konstitutionelle Basis zu-
riickzufiihren und die naheren GesetzmaBigkeiten zu formulieren, trotzdem fiir
mehrere Punkte geniigende experimentelle Unterlagen noch fehlen und sie daher
eine Verallgemeinerung einzelner Beobachtungen darstellen. Der Zusammenhang
der Gruppenforschung mit der Konstitutionsserologie ergibt sich von selbst. Die
moderne Genanalyse ist dort anwendbar, wo Individuen von verschiedener
Genzusammensetzung gekreuzt werden. Das erste Beispiel von konstitutionell
bedingten serologischen Unterschieden waren die isoagglutinablen Eigenschaften
und daher konnte eine vererbungstheoretische Analyse nur von ihnen ausgehen.
Die Gruppenforschung lieferte zunachst zwei Probleme: die der differenten,
gruppenspezifischen Eigenschaften und diejenige der physiologischen Anwesen-
heit der Isoantikorper. Das erste Problem wurde von v. Dungern und mir
mit der Genetik und der Anthropologie in Zusammenhang gebracht, und es
zeigte sich, daB es die tiefsten Fragen, die der Menschenwerdung und Menschen-
wanderungen, beriihrt. Die in friiheren Kapiteln zusammengestellte Literatur
zeigt, daB diese Ideengange fruchtbar waren.
Die Tatsache der Anwesenheit der Isoantikorper und der Zusammenhang
mit der Pathologie lieB sich aber zunachst nicht erklaren. Ich war daher ge-
notigt, in die allgemeinen Fragen der immunologischen Konstitution und sero-
logischer Wachstumsvorgange einzudringen. Dadurch entstand die Rich-
tung der Konstitutionsserologie, welche zwar die Tatsache der Anwesenheit
normaler Antikorper im einzelnen nicht erklart, sie aber der Willkiir einer
wahllosen, nur das Individuum betreffenden Beeinflussung durch die Umwelt
entreiBt und sie den groBen Gesetzen exakter Naturwissenschaften unterwirft.
Ich hoffe, daB auf dieser Ebene der weiteren Forschung die Wege klarer ge-
wiesen sind. Probleme, die sich unmittelbar aufdrangen, sind: der Selektions-
wert anthropologischer Typen, Aufzeichnung der Migrationen auf Grund der
verschiedenen serologischen gruppenspezifischen Merkmale, vielleicht eine Ent-
zifferung der epidemiologischen Leidensgeschichte der Menschheit auf Grund
der Anwesenheit mancher normaler Antikorper, die Lebensaussichten der Friichte
bei Rassenmischungen, die naheren GesetzmaBigkeiten der Vererbung immuno-
logischer Eigenschaften, die Moglichkeit der Herausziichtung immuner Rassen,
die Zucht der Tiere mit besonders machtiger Antikorperproduktion, die Zuriick-
fiihrung mancher epidemiologischen Tatsachen auf eine ev. gemeinsame Ver-
erbung immunologischer Eigenschaften, eine Genanalyse bei anderen Merkmalen
durch Korrelierung mit den Blutgruppen und dergleichen.
Die Zukunft wird zeigen, was sich von dies en Ideengangen wird realisieren
lassen.
Hirszfeld, Konstitutionsseroiogie.
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Wenn ich mich entschlossen habe, die in den "Ergebnissen der Hygiene"
publizierte Monographie in Buchform erscheinen zu lassen, so geschah dies in der
Uberzeugung, daB dieses Thema nicht nur die engeren Fachgenossen, sondern
auch den Arzt, den Biologen, Anthropologen und Genetiker interessiert. Wir sehen
in der Tat ein steigendes Interesse ffir diese eigentumliche gruppenspezifische
Differenzierung des Blutes; besondere Gesellschaften und Kommissionen wurden
gegriindet, um diese Probleme zu fordern. Ich kann mich aber des Eindruckes
nicht erwehren, daB dieses Interesse und die Popularisierung des Themas, so
wunschenswert sie sind, auch manche Gefahr in sich bergen. Der Mediziner sucht
nach einfachen Korrelationen zwischen Krankheit und Gruppe; fur den Ver-
erbungsforscher und Anthropologen fallen die gruppenspezifischen Bluteigen-
schaften unter die vielen oft nebensachlichen Merkmale, deren statistische
Bearbeitung schon jetzt ihnen moglich erscheint. Meiner Uberzeugung nach
sind die Blutgruppenprobleme komplizierter und tiefer dadurch, daB es sich
um Merkmale handelt, die antigene Wirkungen entfalten und daher Gegen-
reaktionen im Organismus auslOsen konnen. Schon die normale Anwesenbeit der
Isoantikorper deutet auf tiefere Beziehungen zu dem physiologischen Gescheben
des Organismus hin. Den Serologen, gewohnt die Abwehrreaktionen des Organis-
mus zu betrachten, widerstrebt es, an den moglichen Tiefen dieser Probleme
vorbeizugeben.
Moge dieses Buch das Ziel erfiillen: das bereits Erkannte, sicher Gewordene
darzustellen, auf das Mogliche, vielleicht Werdende hinzuweisen.
Warschau, im Oktober 1927.
L. Hirszfeld.lnhaltsverzeichnis.
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Die Blutgruppenforschung steUt im gegenwartigen Augenblick die vielseitigste
und vielleicht tiefste Anwendung der Immunitatsforschung dar, die weit iiber
die Probleme der individuellen Pathologie hinausragt. lch habe der Monographie
iiber die Blutgruppen den Titel der Konstitutionsserologie gegeben, um zu be-
tonen, daB dieses Forschungsgebiet nur das erste Beginnen einer neuen, sich erst
in der letzten Zeit erschlieBenden Au££assung der Immunitiitsvorgange ist. Auf
den ersten Blick ist der Begriff der Konstitutionsserologie widersprechend, denn
gewohnlich fassen wir den Organismus als ein serologisch unendlich modulations-
fahiges Instrument auf: die Mannigfaltigkeit des Weltgeschehens, der Struktur-
reichtum der Antigene, die in den Organismus standig eindringen, miiBten
nach der iiblichen Au££assung in der Vielseitigkeit serologischer Reaktionen ihr
Gegenbild Hnden. Das Konstitutionelle 1) bedeutet aber das relativ Feste und
Unwandelbare. Die Zuriickfiihrung des serologischen Geschehens auf konstitu-
tionelle Momente bedeutet die Annahme, daB individuumspezifische sero-
logische Eigenschaften existieren, die vorgebildet und vererbbar
sind, und daB auch die immunologischen Antworten des Organis-
m us keineswegs lediglich die Mannigfaltigkeit der einwirkenden
au13eren Reize wiedergeben, sondern sich in vorgebildeten Bahnen
b ewegen. Die Konstitutionsserologie bedeutet demnach eine i ndi vid uell e
serologische Differenzierung innerhalb der Art und konstitutio-
nelle Notwendigkeiten in serologischer Responsivitat des Orga-
nis m us. Ich fasse die normalen Antikorper als vorgebildete biochemische
Organe auf, deren phylogenetische Entstehung und ontogenetische Entwicklung
iihnlichen Gesetzen untersteht wie die der anatomischen Merkmale: in Analogie
zur Morphogenese habe ich den Ausdruck "Serogenese" vorgeschlagen. Die
Immunkorperbildung ist vor allem eine Entfaltung und Verstarkung der geno-
typisch bedingten Zell£ahigkeiten.
Die Notwendigkeit einer Umbildung unserer Immunitatsbegri££e im Sinne
der konstitutionellen Richtung wird, glaube ich, allgemein empfunden. In
dieser Beziehung gibt uns sowohl die reine Bakteriologie wie die klinische
Immunologie und Epidemiologie deutliche Hinweise. Die Unwandelbarkeit und
Starrheit mancher Bakterienarten ist gegenwartig erschiittert. Das Problem
der meisten Epidemien wird nicht mehr ausschlieBlich dem Eindringen des
au13eren Feindes gleichgesetzt; die Epidemie ist oft eher mit einer Revolution
zu vergleichen, indem die in uns vorhandenen, in gewissem Sinno tlchlummerndon
Mikroorganismen neue Offensivkrafte oder die Moglichkeit besonderer Vermehrung
erfahren, sob aId die sie beherrschenden Immunitatskrafte nachlassen. Das Auf-
1) Die Bezeichnung "konstitutioneU·· wird in diesem Artikel im Sinne des genotypisch-
bedingten benutzt.
Hirszfeld, Konstitntionsserologie.
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treten der Epidemie hangt von der Anzahl empfanglicher lndividuen ab; ja,
der Zyklus mancher Epidemien wird nach Got ts t ei n durch die durch Generations-
wechsel bestimmte Wiederkehr empfanglicher lndividuen erklart. Die kon-
8tiitutionelle Bedingtheit mancher Formen der Emp£anglichkeit steht aber im
Augenblick auBer Zweifel. lch erinnere nur an die geringere Empfanglichkeit
mancher Tierrassen fiir bestimmte lnfektionserreger, an die Moglichkeit, physio-
logisch immune lndividuen herauszuziichten, an die bedeutsamen Ergebnisse
der experimentellen Epidemiologie von Flexner, Amoss, Webster, Topley,
N e u f e I d und seinen Mitarbeitern. AIle diese wichtigen Beobachtungen zeigen,
daB ohne eine konstitutionelle Betrachtung der lmmunitatsvorgange wir nicht die
einfachsten Tatsachen tier Epidemiologie begreifen konnen. Die individuell ver-
schiedene Empfanglichkeit der Menschen, die Moglichkeit der Erkennung der
normalen, d. h. physiologischen lmmunitat bei Diphtherie, Dysenterie und
Scharlach durch die Reaktionen von Schick, Brokman und Dick, zeigt, daB
ein systematisches Durchdenken dieser Probleme eine Grundvoraussetzung des
Verstandnisses der individuellen und sozialen Pathologie bedeutet. [Eine mono-
graphische Bearbeitung verwandter Probleme hat Schiff in einer interessanten
Publikation in "Person und lnfekt" 1) gegeben.]
lch hatte ein besonderes Gliick, an diesen Problemen mit einem Manne ge-
arbeitet zu haben, dessen GroBe und Bedeutung in der Geschichte unserer Wissen-
schaft nicht zuletzt darauf beruhte, daB er mehr Biologe als Mediziner war. Die
Probleme von Dungerns gingen meistens nicht in der Richtung des Patho-
logischen, des Ausnahmsweisen, sondern suchten das biologische Grundgeschehen
herauszufinden. Wenn es mir spater gelang, das begonnene Werk weiter zu ent-
wickeln, so gehen die Quellen dieser Richtung auf die stille Arbeit im Institut
fiir Krebsforschung in Heidelberg zuriick. Es ist mir ein Herzensbediirfnis, beim
Schreiben dieser Monographie, die vor vielen J ahren, wenn auch in anderer Form,
von uns gemeinsam geplant wurde, meines verehrten Lehrers und liebsten
Freundes in Dankbarkeit zu gedenken. lhm sei auch, als Zeichen der Liebe
und Anhanglichkeit, dieses ,Buch gewidmet.
leh werde die Probleme der Blutgruppenforschung unter groBerer Betonung
des Biologischen als des Praktisch-medizinischen beschreiben. Die Frage der
Bluttransfusion stelle ich ganz beiseite. Diesbeziigliche Arbeiten der Chirurgen
bedeuten meistens keine prinzipielle Vertiefung der Probleme; die Literatur ist
iibrigens in besonderen Monographien zusammengefaBt, wobei die Monographie
von Breitner2) auch iiber biologische Unterlagen der Probleme gut orientieren
kann. Auch die forensische Bedeutung werde ich nur kurz beriihren. Eine
literarisch liickenlose (bis 1925) Monographie iiber die Blutgruppen stellt das
Buch von Lattes 3 ) dar. Meine Arbeit macht die Lektiire dieses ausgezeich-
neten Buches nicht entbehrlich; im Gegenteil, ich werde auf die Wiedergabe
1) Handbuch der Konstitutionslehrevon Brugsch und Lewy.
2) Anmerkung bei der Korrektur: Inzwischen erschien in Amerika eine aus-
fiihrliche und kritische Monographie von Doan, C. A. (Studies from the Rockefeller
Institute for medical research) Bd. Ill. 1927.
3) Lattes: Die Individualitat des Blutes. Berlin: Julius Springer. ttbersetzung von
F. Schiff. - F. Schiff: Die Technik der Blutgruppenuntersuchungen fiir Kliniker und
Arzte. Berlin: Julius Springer 1926. - L. Lattes: Handbuch der biologischen Arbeits-
methoden herausgeg. von Abderhalden 1927.tl"ber den Begriff der IsokOrper.
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mancher Einzelheiten unter Hinweis auf die Monographie von Lattes ver-
zichten. AuBerdem ist eine sehr eingehende und durchdachte technische An-
leitung von F. S chi ff erschienen. Dieses kleine Buch halt bei weitem mehr,
als der Titel verspricht. Die scharfe und objektive Formulierung der Probleme
ist vorbildlich. La t t e s hat unlangst seine reiche Erfahrung in dem Abder-
haldenschen Handbuch niedergelegt. lch konnte daher auf eingehende tech-
nische Angaben verzichten. Der groBte Teil meiner Monographie wird sich mit
der Anwendung der Blutgruppenforschung auf die Vererbung und Anthropologie
befassen, und bier werde ich mich auf eine Reihe bedeutsamer Untersuchungen
anderer Autoren beziehen, die unsere genetischen und anthropologischen Ar-
beiten erweiterten und vertieften. Die Ubertragung der Gruppenprobleme auf
die Pathologie ist erst im Werden. Es ist schwer, hier in dem Wirrwarr wider-
sprechender Beobachtungen nach einem klarenden Prinzip zu suchen. Meine
Monographie stellt auch keine Aufzahlung der je aufgeworfenen Probleme und
publizierten Arbeiten dar. Die Autoren und der Leser mogen mir eine gewisse
"physiologische" Subjektivitat bei der Darstellung verzeihen.
2. Vber den Begriff der Isokorper.
Wenn wir entfernte Tierarten mit ihrem Blut gegenseitig immunisieren, er-
halten wir hauptsachlich artspezifische Antikorper. Je naher die benutzten Tier-
arten aneinander stehen, um so spezifischer fur die betreffende Art sind die er-
haltenenAntikorper. Dies beruht, wie wirnoch weiter sehen werden, darauf, daB
der Organismus gegen zirkulationseigene Zellen keine Antikorper bilden kann.
lmmunisieren wir Tiere innerhalb der Art, so reagieren sie nicht gegen die
artspezifische Komponente, da sie ja den beiden Tieren gemeinsam ist; unter
diesen Umstanden kommen die individuellen Differenzen innerhalb der Art
serologisch zur Geltung. Wenn wir daher serologisch innerhalb der Art differen-
zieren wollen, mussen wir vor allem innerhalb der Art immunisieren. Die Mog-
lichkeit, Antikorper gegen Antigene artgleicher Individ uen z u er-
zeugen, ist an biochemische Differenzierung innerhalb der Art ge-
bunden. Der "Horror autotoxicus" bewirkt demnach, daB die Immunisierung
innerhalb der Art individuum- oder gruppenspezifische Antikorper erscheinen
lii.Bt. Dies klar erkannt zu haben, ist das Verdienst von Ehrlich und
Morgenroth (1900), die den Begriff der Isoantikorper geschaffen haben.
Isoantigene sind demnach solche Antigene, die bei der Immuni-
sierung innerhalb der Art zur Geltung kommen, Isoantikorper
sind solche Antikorper, die gegen das Gewebe der gleichen Tier-
art gerichtet sind.
Der tiefere biologische Grund dieser Differenzierung wurde von v. Dungern
und Hirszfeld (1910) in Untersuchungen zuerst bei Hunden, dann bei Men-
schen erkannt.
Wir konnten bei Hunden zwei Bluteigenschaften konstatieren, die isoliert auf-
treten, gleichzeitig vorhanden sein, aber auch gleichzeitig fehlen konnen, so dan
4 verscbiedene Gruppen resultierten. lsoantikorper entstanden nur dann, wenn
das injizierte BI ut differen te antigene Eigenschaften hatte als
das Blut des immunisierten Hundes. Die Bildung von Isoantikorpern bei
1*Uber den Begriff der Isok6rper.
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Runden war somit an die Immunisierung mit dem Blut fremder Gruppen
gebunden.
Dns interessiert in diesem Kapitel vor allem die von Landsteiner (1901)
festgestellte Tatsache, daB Isoantikorper bei Menschen physiologisch vor-
handen sind. Ich ubergehe die Arbeiten, wo die Isoagglutination auf krankhafte
Vorgange zuruckgefiihrt wurde (Literatur bei Lattes) und konstatiere, daB
Landsteiner zwei Tatsachen von groBtem biologischem Wert er-
kannte, namIich die serologische Differenzierung innerhalb des
Menschengeschlechtes (Gru ppen bild u ng) sowie das physiologische
Vorhandensein der Isoantikorper. Landsteiner stellte fest, daB zwei
Blutstrukturen vorhanden sind, die isoliert auftreten oder auch ganz fehlen
konnen. Die von Landsteiner aufgestellten Gruppen waren folgende:
(1) Menschen, deren Blutkorperchen durch Sera der Gruppe II und III nicht
agglutiniert werden, deren Serum aber die Blutkorperchen dieser Gruppen agglu-
tinieren; (2) Menschen, deren Blutkorperchen durch die Sera der Gruppen I
und III agglutiniert werden, und deren Serum die Blutkorperchen der Gruppe III
agglutinieren; (3) Menschen, deren Blutkorperchen durch die Sera der Gruppen I
und II agglutiniert werden, und deren Serum die Blutkorperchen der Gruppe II
agglutinieren. SchlieBlich ergab sich bei Fortsetzung der Arbeiten durch seine Mit-
arbeiter v. Decastello und Stur Ii, daB es Blutkorperchen gibt, deren Sera keine
Antikorper enthalten, die aber von den Seren I, II und III agglutiniert werden.
Ich gab die Beschreibung der Gruppen so, wie sie Landsteiner publizierte.
Die Landsteinersche RegellaBt sich aber am einfachsten in folgender Weise
umschreiben: es existieren zwei Bestandteile des menschlichen Blutes, die iso-
liert vorkommen, gemeinsam auftreten oder gemeinsam fehlen konnen. Das
Serum enthalt nie Autoantikorper, immer (oder fast immer) Anti-
korper gegen die fehlenden BI utbestandteile.
Jansky und Moss haben sich dann spateI' mit diesen Fragen befaBt. Es
sei das Schema wiedergegeben, welches in den meisten Arbeiten publiziert ist
und daher bekannt sein muB.
Tabelle 1. Schema der Gruppeneinteilung auf Grund der Isoagglutination.
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Die beiden Tabellen unterscheiden sich nur durch die entgegengesetzte Nume-
rierung der Gruppen I und IV. Die Vereinigung amerikanischer Bakterio-
log en hat die Einteilung von J a ns k y aus Prioritatsgrunden akzeptiert und es
liegt wirklich kein Grund vor, daB in Europa immer noch die Einteilung nach
Moss benutzt wird. Die Landsteinersche RegellaBt sich abel' am anschau-
lichsten nicht durch Ziffern darstellen, sondern, wenn man die Eigenschaften
selbst zur Charakterisierung benutzt. Wollen wir nach v. Dungern- Rirszfeld
die in Europa haufigere Eigenschaft A, die seltenere B nennen; die Gruppe.Uber den Begriff der Isok6rper.
die sich nicht isoagglutinieren laBt, wollen wir durch das Symbol 0 bezeichnen.
SchlieBlich die IV. Gruppe beruht auf dem gleichzeitigen Vorkommen von A
und B, und kann durch die Bezeichnung AB symbolisiert werden. Die Land-
stei nersche Regel laBt sich dann durch folgendes Schema einfach darstellen:
Gruppe (J a n sky)
Blutk6rperchen enthalten.
Serum enthalt
I
0
Anti-A
Anti-B
II
A
Anti-B
TIl
B
Anti-A
IV
AB
0
v. Dungern und Hirszfeld haben vorgeschlagen, die Isoagglutinine
mit den g r i e chi s c hen Buchstaben zu bezeichnen, was den Vorteil einer sehr
einfachen Schreibweise hat. Die Symbole fUr die Gruppen waren dann:
I Oa{J,
II A{J,
III B a,
IV ABo.
Diese Definition hat leider eine gewisse Verwirrung gebracht, da manche
Autoren die Agglutinine mit kleinen I ate in i s c hen Buchstaben a und b bezeich-
neten. Nun, wie wir sehen werden, vererben sich die Eigenschaften A und B
dominant, die kleinen Buchstaben sollte man daher fUr die korrespondierenden
recessiven Eigenschaften reserviercn, die mit den Dominanten A und B
mendeln. Unser Vorschlag wurde von dem KongreB fUr gerichtliche und
soziale Medizin auf Antrag von Schiff und Latte::; und von National
Research Council in Amerika auf Antrag von Lan d s t e i n e r akzeptiert. Zahl-
reiche Forscher haben sich fur die Anwendung der Buchstaben ausgesprochen
(Verzar, Forssman usw.). Auch die Hygiene-Kommission des Volkerbundes
befaBt sich auf Antrag von K r a u s mit der Unifikation der Nomenklatur, und
es ware von groBem Werte, ,venn t;ich die Forscher entschlieBen wurden, eine
einheitliche Bezeichnungsweise zu benutzen. Ich werde die Sym bole a und /1
dort benutzen, wo es sich um kurzeste Darstellung handelt. 1m Text scheint
mir einfacher, die Isoantikorper mit Anti-A bzw. Anti-B zu bezeichnen. Die
Isoagglutination ist technisch am einfachsten anzusetzen, doch finden sich im
Serum auch Isolysine, Isoopsonine (Schiff), auBerdem gruppenspezifische Pra-
cipitinogene (Schiff). Isolysine sind bei gewohnlicher Technik nicht so oft
nachzuweisen wie die Isoagglutinine; bei Verwendung alteren oder erhitzten
(55°) Blutes, welches leicht hall10lysiert wird, soIl die Feststellung der Isolysine
immer gelingen, wo Isoagglutinine vorhanden sind (H e sse). Isopracipitine da-
gegen fehlen (Schiff).
Die Blutgruppen sind in der Regel konstant. Ich beobachte dies an mir
und meinen Bekannten bereits 17 Jahre, De Castello 20 Jahre usw. Es
,;cheint allerdings, daB manchmal die roten Blutkorperchen so verandert werden,
daB die inagglutinablen agglutinabel werden. Ich habe dies gelegentlich der Ver-
erbungsstudien auf dem Lande einmal beobachtet und gesehen, daB das agglu-
tina bel gewordene Blut, zu inagglutinablem 0 - Blut zugesetzt, es ebenfalls
agglutinabel macht. Nach Thomsen, cler das Phanomen zuerst beschrieben
hat und F r i e den rei c h handelt es sich bei solchen Anderungen der Agglu-
tinabilitat urn die Wirkung bestimmter Bakterien. Ich werde diese Frage in
dem Kapitel uber die Pathologie beriihren, da es nicht ausgeschlossen erscheint,
daB manche pathologische Vorgange, Infektionen oder dergleichen, eine solche,
fruher nicht vorhandene Agglutinabilitat bewirken. Die genotypische Bedingt-6
Uber den Begriff der Isokorper.
heit und rassenbiologische Bedeutung der Strukturen A und B werden durch
diese Feststellung nicht beriihrt.
Es fragt sich, ob auch andere Organzellen gruppenspezifisch differenziert sind. Die
erste Untersuchung stammt von v. Dungern und Hirszfeld, die bei Hunden durch In-
jektion der Niere eines Hundes der GruppeO gruppenspezifische Agglutinine erzeugen konnten. 1)
Ich konnte mit FrI. Halber in einem FaIle durch Injektion des Aortenendothels des Menschen
bei Kaninchen gruppenspezifische Heteroagglutinine erzeugen. Die Isoagglutinine be-
einflUBBen nicht die Blutplattchen. Wir versuchten mit FrI. Hal b er die Tatsache der Alkohol-
loslichkeit der A- und B-Bestandteile zum Nachweis gruppenspezifischer Differenzierung
der Organe anzuwenden; unsere alteren Erfahrungen (nicht veroffentlicht) mit Iso- und
Heteroagglutininen verliefen damals negativ, dagegen gelang es Dolter, der allerdings
mit ungewaschenen Organen arbeitete, auch in der Niere den Bestandteil A nachzuweisen2 ).
Genaue Untersuchungen uber die Verteilung von Blutstrukturen waren hier auch deswegen
von Wert, weil Wlr mit der Moglichkeit rechnen mussen, daB bestimmte Beziehungen
zwischen gruppenspezifischen Strukturen verschiedener Organe vorhanden sind, deren
Storung unter Umstanden auch pathologische Folgen haben kann; gleichsam serologische
MiBbildungen. Die Frage konnte auch fur die Tumorimmunitat eine groBere Bedeutung
gewinnen 3). Doe an gibt eine gruppenspezifische Differenzierung der Leukocyten an.
Es sollen hier zahlreiche von der Klassenemteilung der Leukocyten unabhangige Gruppen
sich ergeben, wenn man bei Korperwarme die weiI3en Blutzellen im Serum anderer Per-
sonen ubertragt, indem in manchen Fallen eine Immobilisierung eintritt. Es scheint, daB
fiir die Frage der Transplantation die Gruppengleichheit eine Bedeutung hat (Deuche r und
Ochsner, Sokolof, Ascher, Reinwald, Eischning, Ku banyi).
Die gruppenspezifischen Substanzen des Mensehenblutes bewirken bei
Tieren das Auftreten gruppenspezifiseher Immunantikorper, wie dies zuerst
v. Dungern und Hirszfeld festgestellt, und dann in groBeren Versuehsreihen
Hooeker und Anderson, Schiff, Dolter u. a. bestatigt und erweitert haben.
Ich werde die Frage der gruppenspezifisehen Heteroagglutinine in einem beson-
deren Kapitel referieren. Ieh moehte zunachst die biologischen Grund-
lagen der Isoagglutination darstellen.
1) Inwieweit das Auftreten von Isoantikorpern nach Niereninjektion als Beweis einer
gruppenspezifischen Differenzierung der Niere ist, scheint mir nach unseren neueren Unter-
suchungen unsicher, welche zeigten, daB Antikorperbildung nach unspezifischen Reizen
sich in vorgebildeten Bahnen bewegt. Nach der Injektion von A-Blut entstehen bei
manchen Kaninchen Antikorper gegen das Blut B (Dolter), ahnlich auch nach Milch-
injektion (Dossena, Hirszfeld und Halber, und Hirszfeld, Halber und
May z n e r). Vielleicht haben wir daher mit dem EinfluB eines unspezifischen Reizes zu
tun, der die Loslosung eines vorgebildeten Antikorpers bewirkte.
2) Anmerkung bei der Korrektur. Inzwischen hat Witebski bei Sachs
weitere Untersuchungen uber die Verteilung gruppenspezifischer Strukturen in den Organen
mittels Komplementbindung mit alkoholischen Extrakten und K ri t s c hew ski und
S c h war z man mit Hllie von Absorptionen angesetzt. Falls es sich nicht um in Plasma
geloste und an Organzellen absorbierte Isoagglutinogene handelt, so beruhten unsere
damaligen negativen Resultate darauf, daB wir die Organe zu stark gewaschen haben.
Die gruppenspezifischen Substanzen scheinen in verschiedenen Organen und bei ver-
schiedenen Individuen ungleichmaI3ig verteilt zu sein. Quantitative Versuche unter genauer
Beriicksichtigung der klinischen Gesichtspunkte waien vielleicht hier von groBem Wert.
Eine andere Methode beruht auf Priifung einer spezifischen Hemmung. Jam a k ami,
Landsteiner und Levine fanden auf diese Weise, daB das Sperma (Sperma-
tozoen und Spermaflussigkeiten) sowie andere Korperflussigkeiten (Speichel, Vagina-
sekret), zum isoagglutinierenden Serum zugesetzt, die Blutagglutination gruppenspezifisch
hemmen.
3) (Literatur siehe: Carl Ascher, Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie,
Orig. Bd.44, H. 2/3, S.245. 1925.)Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
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3. Vber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
a) Experimentelle Grundlagen.
Wir haben die Tatsache der Isoantigene kennengelernt und namentlich die
eigentiimliche, durch die Landsteinersche Regel umschriebene Anwesenheit
normaler Isoantikorper bei Menschen. Landsteiner stellte fest, daB die Grup-
penbildung eine physiologische Erscheinung ist, unabhangig yom pathologischen
Geschehen. Die Landsteinersche Entdeckung hat das Instrument in die
Hand gegeben, indem sie durch auBerst leichte Feststellung individueller sero-
logischer Eigenschaften die weitere Arbeit auf diesem Gebiete ermoglichte. Das
Problem der individuellen Differenzierung des Menschenblutes wurde angebahnt,
aber nicht gelOst. Warum legen verschiedene Menschen ein so differentes, sero-
logisches Verhalten an den Tag? Liegen hier konstitutionelle Momente und
Rasseneigentiimlichkeiten vor? Von Dungern und Hirszfeld stellten sich
die Frage nach der konstitutionellen Bedingtheit der Isoantigene zunachst bei
Hunden vor. Ich werde diese Versuche, die jetzt nur ein historisches Interesse
beanspruchen konnen, kurz beschreiben. Es wurden Tiere mit verschiedenen
anatomischen und serologischen Merkmalen gekreuzt. Die elterlichen Eigen-
schaften konnten meistens bei den Jungen festgestellt werden. Es ergab sich
dabei eine Unabhangigkeit der Vererbung, so daB Tiere mit der Gruppe des
Vaters manchmal die anatomischen Merkmale cler Mutter aufwiesen u. dgl.
Manchmal fehlten bei den J ungen die serologischen Eigenschaften, die bei den
Eltern nachweisbar waren.
GesetzmaBigkeiten der Vererbung konnten aber erst aufgedeckt werden, als
wir die Untersuchungen auf Menschen erstreckten und in Heidelberger Pro-
fessorenkreisen genaue Gruppenbestimmungen bei Eltern und Kindern anstellten.
Aus der Monographie von Lattes entnehme ich, daB Langer und Hektoen
an die Moglichkeit der Vererbung gedacht haben, Bowie auch, daB 1908 der fein-
sinnige amerikanische Gelehrte Ottenberg zusammen mit Epstein anlaB-
lich einer Diskussion in der Pathologischen Gesellschaft in New York mitgeteilt
hat, daB er bei einem Geschwisterpaar gleiche Blutgruppen gefunden und infolge-
dessen vermutet hatte, daB hier vererbbare Eigentumlichkeiten vorliegen, worauf
er dann einige Familien untersuchte. Unsere Arbeit hat aber die konstitutionelle
Bedingtheit und die naheren GesetzmaBigkeiten sichergestellt und namentlich
die Tatsache, die zum Ausgangspunkt aller spateren Untersuchungen gedient
hat, daB nicht dieGruppen als solche, sondern die beiden isoaggluti-
nablen Eigenschaften Vererbungseinheiten darstellten. Ich bringe
das erste Protokoll von v. Dungern und Hirszfeld allerdings nicht in der
Form, wie wir es publizierten, wo wir gleich eine bestimmte Erbformel zur Grund-
lage der Darstellung gebracht haben, sondern unter Angabe der Gruppe (nach
dem Vorschlag von Lattes).
Wir untersuchten also insgesamt 72 Familien, die 348 Personen umfaBten;
12 mal konnten die Untersuchungen auf 3 Generationen ausgedehnt werden.
Unsere Feststellungen lassen sich in folgenden Worten ausdriicken: Haben
beide Eltern eine bestimmte Blutstruktur, so erscheint sie in der
Regel auch bei allen Kindern, sie kann aber auch bei einigen feh-
len. Besitzen die Eltern eine gruppenspezifische Struktur, soUber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Elutes.
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findet sie sich meist bei einem Teil der Kinder, n ur ausnahms-
weise bei allen. Fehlt umgekehrt die Bl utstruktur bei den Eltern,
so tritt sie niemals bei denKindern auf. Hat einElter dieGruppeA,
der andere die Gruppe B, so konnen Kinder auch beide Eigen-
Tabelle 2. Vererbung der Blutgruppen nach v. Dungern-Hirszfeld.
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Ii 1 11 II i I
39
~~
I X IV
(0 X AB)
1
1
1
1
1
II
72
I 3
1
1-(-~-:-A-I~-)-I-;~-I-----Ti-~-:-I-l-+-1-1-
t-'---~I,---I--~:~
III X IV
(B X AB)
IV X IV
(ABxAB)
16
46
71
3
1
---t----T--- --
I 3
1
2
I 1
1
Kein Fall
schaften aufweisen. Die Eigenschaften A und B schlieBen sich somit bei
der Vererbung nicht aus. Hat der eine Elter die Gruppe AB, der
andere 0, so konnen die Eigenschaften gespalten werden und bei
den Kindern isoliert auftreten. Wir schloss en daraus, daB es sich urnExperimentelle Grundlagen.
Vererbung nach dem Mendelschen Gesetz handelt, wobei A und B un-
abhangig mendelnde Eigenschaften darstellen. Da die isoagglu-
tina bIen Eigenschaften A und B bei den Kindem nicht auftreten ki:innen,
wenn sie bei den Eltem fehlten, so schlossen wir, daB sie dominant sind. Wir
haben daher angenommen, daB die isoaggl utinablen Eigenschaften A
Tabelle 3. Vererbung der Blutgruppen nach Jervell.
Nr. der
}'amilie
_ Gruppen der Eltern
1 Vater
Muttero
o4
o
16
20
Summe 2
Gruppen der Kinder
--------
-
o
2
3
4
A
---
1
1
3
:3
- 1 - - - - - ' - - - -- - - - - - - - -
8
2
_S_u_m_m_e_4-=--_I _ _-:-___ 1___ _
8
A
0
23
25
27
I
A
4
A
2
2
3
Ii
2
17
21
22
Summe 6
-------- ----- r--
o
1
32
B
2
29
------
5
- - ---
o
B
I
--I--
1
B
A
2
2
r----- --
-
-.-
2
1 -- --
3
-1----'---- ---1----,----------------
Summe 5
18
13
Summe
2
-
---
-------
6
2
B
A
1
-
------'----
0
AB
19
26
3
----~--
24
9
11
Summe
I
--,-
15
I
------ -
7
Summe
:3
3
2
.--------
Summe
--
--
- - - - - ---- - -
4
10
12
15
----,---
28
30
31
AB
--'----- -,-----
-
A
14
Summe
B
2
A
AB
I--A"'B=----- A
1
3
1
__1_-,-__2___
1
:3
4
1 _ _ __
-3--1-'~
2
5
2
1
4
1
-----1-5-
r --
1
1
I
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Ober die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
und B unabhangige dominante Merkmale darstellen, denen nach
der iiblichen Fassung das "Fehlen" dieser Eigenschaften "nicht A"
und "nicht B" gegeniibersteht und die als zwei unabhangige Allelo-
morphenpaare nach dem Mendelschen Gesetz vererbt werden 1).
Wir haben, wie aus unserer Publikation erheIlt, die entsprechende Erbformel
angewandt und auch die forensische Bedeutung klar erkannt und sogar in einem
Tabelle 4.
Vererbung der Blutgruppen nach Awdejewa und
Grizewicz. (Zitiert nach Kolzow aus Lattes.)
Komblnationen der ElternAnzahl der
Familien
Ix I (0 X 0)
Ix II (0 X A)
IIx II (A X A)
I X III (0 X B)
ill X III (B X B)
II X III (A X B)
I X IV (0 X AB)
II X IV (A X AB)
III X IV (B X AB)16
14
16
13
3
14
2
4
2
Anzahl der Kinder in leder Blutgruppe
1(0)
33
15
6
18
1
4
2
II (A)
III (B)
IV (AB)
3 2) I
14
27
2
19
8
12
12
6
3
1
1
I
2
1
4
1
Tabelle 5. Vererbung der Blutgruppen nach TebbuttundMacConnel.
Komblnationen der Eltern
I X I (0 X 0)
IIx II (A X A)
Ix II (0 X A)
I X III (0 X B)
I X IV (0 X AB)
Anzahl der
FamiIien
5
1
3
1
2
Anzahl der Kinder in leder Blutgruppe
1(0)
17
1
3
2
I II (A) I III (B)
IV (AB)
I
2
7
i
I
i
!
7
I
I
1
5
FaIle angewandt (das Kind und die Mutter gehorten allerdings der gleichen
Gruppe an).
Die allelomorphen Paare bezeichneten wir als A und nicht A, B und nicht B.
Die Tatsache, daB Eltern, die der Gruppe A bzw. B gehoren, Kinder ohne
A und B zeugen konnen, erklarten wir somit durch die Annahme, daB es sich
um heterozygote Eltern handelt. Da die Mendelsche Art der Vererbung als
bekannt vorausgesetzt werden darf, werde ich mich begniigen, unsere Erbformel
anzugeben, wobei ich jedoch, wie dies jetzt in der Genetik iiblich ist, die re-
cessiven, mit A bzw. B mendelnden, allelomorphen Eigenschaften "nicht A" und
"nicht B" mit a und b bezeichnen werde.
1) Wir dachten bei dem Beginn unserer Untersuchungen, daB A und B miteinander
mendeln, also allelomorph sind. Nachdem wir aber gesehen haben, daB in den Ehen
A X A die O-Gruppe, nie aber die B-Gruppe auftritt, haben wir diese Annahme fallen
lassen und zwei allelomorphe Paare angenommen. Die Vorstellung multipler Allelomorphie
war damals noch unbekannt. (Siehe spater Bernstein.)
2) In einer einzigen Familie.11
Experimenteile Grundlagen.
Ich mochte zunachst das gesamte tatsachliche Material angeben und erst
dann die Berechnungen und die vorgeschlagenen Erbformeln besprechen. Das
bis jetzt vorhandene genetische Material um£aBt bereits iiber 5000 Kinder,
die Art der Publikation erschwert aber auBerordentlich eine einheitliche Dar-
stellung. Die Tabelle von v. Dungern und Hirszfeld enthalt leider keine
Tabelle 6. Blutgruppen der Neugeborenen und ihrer
Eltern nach Dyke und Budge.
Gruppe
--V-I-~
o
o
o
Gruppe der Kinder
--- 0 -
31
9
8
A
AB
IoI
I~;I:
AB111
AB1A1
A
A
~
-1-_-A_--_ _ _ 4I
12
~_-,I:--A_~__-,-- --- - f--I__1 ----+
1
1
1
1
1------1---
Angaben, welchen Gruppen der Vater oder die Mutter angehorten. Die Proto-
kolle selbst konnten wir nicht mehr finden. Einige Autoren publizierten ihre
Stammbaume genau, d. h. unter Beriicksichtigung des Geschlechts, bei manchen,
die besonders reichhaltiges Material gesammelt haben, habe ich personlich dies-
beziigliche Angaben erbeten. NamentlichMino, Frl. Pliiss, Staq uet, Snyder,
Furuhata, Schiff, Reim, Bais und Verhoef und Klaften mochte
Tabelle 7. Vererbung der Blutgruppen nach Keynes (aus Lattes).
Kombinationen der ]lIternNummer
der Familie
Ix I (0 X 0)
II X II (A X A)
I X II (0 X A)
I X IV (0 X AB)
II X IV (A X AB)
III X IV (B X AB)2
2
5
1
1
1
Anzahl der Kinder in jeder Gruppe
1(0)II (A)
4
4
86
5
III (B)
I IV(AB)
I
2
1
3
2
1
ich fiir die liebenswiirdige Zusendung der genauen Stammbaume bestens danken 1 ).
Ich werde daher die Publikationen der Autoren auf verschiedene Weise mitteilen
miissen: dort, wo mir keine Daten iiber die Gruppe des Vaters bzw. der Mutter
und das Geschlecht des Kindes zur Verfiigung stehen, bringe ich diesbeziig-
liche Ergebnisse in Tabellen, die nach den Verfassern geordnet sind; dort, wo
ich iiber aHe Angaben verfiige, bringe ich das betreffende Material in eincr ge-
meinsamen Tabelle, die ich spater ausrechnen werde.
1) Sollten sich trotz ailer Sorgfalt, die ich fiir die Zusammenstellung dieser Tabellen
verwandt habe, Fehler hineingeschlichen haben, ware ich den betreffenden Autoren fiir
entsprechende Hinweise dankbar.12
Dber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Die Tabelle von Keynes entspricht einem Stammbaum von 4 Generationen.
Die Familie ist die groBte bisher beschriebene, weswegen der Stammbaum nach-
stehend wiedergege ben werden soll:
Tabelle 8.
A-A
:
I
1
,I I
~I -1--~----!
o A-O 0 A-O 0 A-AB
1
A
A
!
! - - I1 --- - I
1
0 A AB-B AB-O A A 0-0
I
1
i
O-OO-A
?-A 0 0 ?--O--?
1 I ,--- ---I
~
i
?-?
I
!'
00
i
BAAABB
_L
I
I
I
A-OA-A
I-I!-I-1-,1
o O-A
[1--1II
1
AOO OAAA OOOOOA
lch mochte in folgendem diejenigen Untersuchungen zusammenstellen, bei
welchen alle notwendigen Daten, wie die Gruppen des Vaters und der Mutter
und das Geschlecht des Kindes bekannt sind. Zunachst gebe ich eine Tabelle
von Dossena, der an der gynakologischen Klinik in Modena die Neugeborenen
und ihre Eltern serologisch untersuchte.
Tabelle 9. Vererbung der Blutgruppen nach Dossena.
Gruppen
Gruppen der Kinder
-Sc---~O'I--=TC--I-s-f-T--I--s~-I---:sc--A"IB-----CT=-l)
Mutter
Vater
--
\_ _o
~I
I~ _-I-_-~C------+I-~!'--~-~--I-1~--~-r-----I---f---I----
AIA
0
~-I-!
16
-
BIB
o
I
I
~
14
I1
i
6
'I
1
r
-
--,--- - --
----+1-;- - -; - 1---2---~- I
1
7
- -
--~
1-----1~:--~1--;
---c---'----=c--- -
~
I1i---- -1---
2I
3
:
-~
-I --~-
---1---
1 I 1-1-:- --------,!--
~-I---- --2-2
~AB---I~'I-----:l
.....
I
-~~ +~t ~-~--;-.~1-~-; :-1- 1 1 ; _~-'c-I!~__
J_.
Dossena hat noch weitere 100 Falle untersucht, sie aber nur summarisch
publiziert; ich werde diese Zahlen spater bei Beriihrung der Frage, inwieweit
der Vater oder die Mutter einen groBeren EinfluB auf die Gruppe des Kindes
haben, angeben.
1) S = Sohn, T = Tochter.Experimentelle Grundlagen.
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Klaften untersuchte das Material der gynakologischen Klinik in Wien
naeh verschiedenen Gesichtspunkten, die weiter besprochen werden. leh stelle
zuniichst die Stammbaume mit Neugeborenen zusammen.
Tabelle 10. 200 Familien samt Neugeborenen nach Klaften.
(truppen del' Kinder
Vater
S-
A
~
Zahl
-
T
,
(j
0 --
3 I 7
- ---I
A
3
0
A
0
I \)
- - - - - ._- - - -
A
3T1 -5
A
I
0
B
B
3 i 2
0
-I
-
B
B
1 1_1
-----
2 ' 1
B
A
A
2
B
------ -
A
AB
AB
A
1
1
~
-iT-
AB
12
9
12
10
16
n
I
43 --: --
1---
-
3
5
AB
--
1
2
------
1
1
1
2
B
33
40
2t
14
8
'
I
2
=---= ~=--
__ , _ _ I_ _ _ _ _ _ _
51
10
4
6
3
1
I
2
10
i
;-1
u
i"j
I
1_ _- :
---~~
29
18
2
6
1
1
Tabelle 11. Weitere Familien nach Klaften, umfassend seine Tabellen IV,
VI und VIII. (Die arabischen Nummern bedeuten die betreffende Familie, die riimische die
zugehiirigen Tabellen. In Tabelle XI werden unterschieden ei = eineiig, zw = zweieiig.)
I
Nr.
)Iuttcr
Yater
-
17, VIII
1
zusammen
0
- - - - - ----
()
4, VIII
zusammen
5, VIII
13, VIII
14, VIII
4, IV
L VI ei
8, IV
7
:
()
1__
----~
-
i
I
-
-
~
---
I
I
1
6
--
--~
3
2
2
I
I
1
1
,,
I
6
I
-----
I
i
I
I
1
2
-1---
----
1
I
1
- - - -1-----
---
2
1
I
I
i
AB
1
!
!
I
~
10
I
I!
--- -
I
!
7
2
1
-
i
1
1
1
2
B
I
I
2
2
A
:
2
-~
A
--- --------
()
8, VIII
A
9, VIII
16, VIII
19, VIII
1, TV
14, IV
10, IV
16, IV
1. VI zw
- - - --- -
H
zusammen
--
---
~~
0
I
- - -t-----::------ - -
Uru\1I,en del' Kinder
--
I
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Ober die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle 11 (Fortsetzung).
zusammen
Nr.Vater
15, VIII
17, IV
4,zwVI
3A
Gruppen der Kinder
I Muttero
IA::
-I
AB
B
A
I
---'--I-------.!.-I-
---+---2~1- 3
-~------1--2-,V-III-'-~-o--II~ B
II2;I
II6I
20, VIII
2, ei VI
zusammen
3
I
-----I-I-~-,i-~-II-I---B--.~II--o---I----I-~II---~II--3--+1----
--1---;\---
13. IV
---~-3
zusammen
6, VIII
11, VIII
6, IV
A
I
1
I
----:-1--+-1- 4
-
----I
B
' - -
1
1
1
2
1
i
~ciTI
I
6,
zw VI
zusam-m-en- - - - 5 - - - - - -I-~ ~ - - - '--1- -- 1- -~3--1
'I
10, VIII
12, IV
15, IV
9, IV
12, IV
3, ei VI
B
I A"
!
~
I
2
2
3
2
i
1
i
2
I'
5, zw VI
5, IV
1
1
I
1
I
1
zusamm--en-1-~-8--1---~I~----I---4--TI--4--i--3-~i- - 1 - -
_I-~~:-~-I-~-~-II~-B--~-B-----_+I--- ~I---;-_+I---
zusammen2
zusammen2, zw TI
2
3
11, IV
o
AB
1
1
AB
1 0
1
---
I
I 4 I
i ~-I~--:--i
I
1
3
I
I
I
1
zusam~m-e-n--l----'-:-I--+-----'i----- -I---+I----If-----+-- - -
I
18, VIII
3, IV
3, zw VI
zusammen
3
AB
i
I
A
1
1
I
I~I
I
I2I
1I
1I
21
1
1Experimentelle Grundlagen.
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Furuhata publizierte die ersten 100 Familien unter Angabe des Ge-
schlechts der Kinder, sie sind in den groBen Tabellen aufgenommen. Nach
einer brieflichen Mitteilung gebe ich eine Zusammenstellung von 399 Familien.
Tabelle 12.
I
Vererbung der Blutgruppen nach Furuhata.
Gruppe ElternFamilienzahlKinderzahl
OXO46
96
47
50
22
74
24
17
20
3
399127
253
135
151
61
178
77
44
63
3
1092
OXA
A >( A
OXB
B
B
AXB
0/< AB
AXAB
BXAB
ABXAB
1-
zusammen
I
r
Gruppen dcr Kinder
----
o
B
A
127
116
28
59
9
38
1
AB
134
107
2
91
52
44
41
28
27
1
285
52
35
18
15
I 378
44
24
21
2
94
-~~-------.-
361
Thomsen untersuchte 202 Familien. Die Ehen mit AB haben genauele
Daten und sind daher weiter unten angegeben.
Tabelle 13. Vererbung der Blutgruppen nach Thomsen. (Zusammen.)
Grllppe Eltern
0> 0
0>( A
A:A
O>B
BXB
AXB
O>AB
A>; AB
B>CAB
ABXAB
- - - - -- - -
zusammen
I
Familienzahl
41
68
22
13
1
22
18
12
4
---
Gruppen der Kinder
Kinderzahl
0
127
171
80
47
2
68
46
47
17
5
610
1
202
---
A
I
I
B
i
AB
1
102
70
126
69
10
18
1
13
29
1
13
2;3
5
10
2
85
16
20
20
2
231
-
237
26
22
7
1
56
Tabelle 14. Vererbung der Blutgruppen AB nach Thomsen.
Vater
o
zusammen
I
I
Mutter
AB
Nr. der
Familic
7 1)
8
10
11
14
15
18
7
Gruppcn der Kinder
o
A
2
3
1
B
AB
Zusammell
2
3
2
2
5
4
2
1
11
22
-- ---i-- - - - - - - - - - - - - - -
12
5
17
1) In dieser Ehe war noch ein Kind AB, welches wahrscheinlich von einem anderen
Vater stammte und daher nicht beriicksichtigt wird.1 Ii
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle 14 (Fortsetzung).
VaterMutter
ABo
Nr. der
Fanlilie
Gruppen der Kinder
I~-o-'I---~----'-----IZusammen
I1
11
1
2
22
3
5
5
6
2
1
1
AlB
1
2
AB
3
4
5
6
9
12
13
16
17
11
I
zusammen
1
2
3
2
21
22
- - - --~-----'-----_+_-
I
zusammen
i
;~
I
3
2
5
2
1
1
20
:
----:-----8-1
- - - - --A---:--I-A-B-- - - 2 0 - - - -
I
I
I
2I
8
1I
1
2
1
II
!
7
A
I
19
I;~
I29
30
zusamlllen- I- - - - - ' \ - - - - - - -
13
3
!
----I----+-- -
I
AB
---~-
zusammen
r;- ~_~
B
3
I3
I4
1
!6
1
I3
I
15
I4
!1
1
i-
i
I: -_
7-1--2--
14
2
i
31
7--
7
5
2
1
1
16
-L-_
--_-~--I--_ _
I
- -
I
I,
3;- ---1,----'1-
6
!
5
11
--4-!--2- - ' - - - 6 - -
Iii
AB
--3-1----7- - -
~Il
- - - ----1--------
I
AB
zusammen
:
II
28-
- - -----
I:
-r----B--:--A-B--r----~!-
zusammen
1
1
2
2
26 I
28 ~r_-----.
I - -1
,
I
1
- - - - - - ------r-------
- - - - - - - ( - - - - - ' , - - - - 1 - - - - - - --~---
AB
1
35
1
4 !
2
__
6
--~1~-2-.-1-l--~ I _ _ _
4_
-:
2
I
1
I
1
4
1m folgenden gebe ich die Statistik in der Form an, die hoffentlich bei
spateren Arbeiten berucksichtigt und die den Genetikern eine gri:iBere Ein-
sicht in das serologische Material gewahren wird, und zwar unter Angabe der
Gruppen der Eltern und des Geschlechtes der Kinder. Die Stammbaume von
Frl. PI uss 1) sind auseinandergenommen, so daB z. B., wenn eine Tochter selbst
1) Bei der Numerierung behalte ich die Nummern von Frl. Pliiss, die den ganzen Fa-
milienstammbaumen entsprechen, und fiige die Buchstaben a, b, c bei, urn die einzelnen
Ehepaare zu unterscheiden.17
Experimentelle Grundlagen.
Mutter ist, so findet sie sich doppelt, und zwar einmal in der Rubrik ihrer Eltem,
das zweite Mal, wo sie selbst als Mutter auftritt. Bei Ottenberg und Schiff
sind die wenigen Kinder weggelassen, wo das Geschlecht nicht angegeben wurde.
Bei Staq uet unterscheiden sich die Zahlen leicht von den publizierten, da
ich auch einige nachtragliche Familien, die Verf. mir brieflich mitteilte, beriick-
sichtigte. Auch das Material von H. und L. Hirszfeld und H. Brokman ent-
halt einige noch nicht publizierte Familien.
Tabelle 15. Vererbung der isoagglutinablen Eigenschaften unter Berucksich-
tigung der Gruppe des Vaters und der Mutter und des Geschlechtes der
Kinder nach Ottenberg, Learmonth, Kirihara, Pluss, Mino, H. und L. Hirsz-
feld und Brokman, Staquet, Furuhata, Tschida, Kishi, Laurence
H. Snyder, H. und L. Hirszfeld, Reim, Bais und Verhoef, Schiff.
Eltern: 0 X O.
Nr.
14
17
22
25
26
39
40
40a
50
50a
53
59
--
-
zusammen
12
-
Verfasser
0
S
I
1
1
1
1
1
!
I
Ottenberg
I
I
3
!
1
I
1
1
1
1
2
1
1
1
1
1
11
T
I
I
1
I
I
I
I 10
1 I
I
I
I
I
l~
Learmonth
I
!
i
i
I
i
1
la
Ib
4
5a
70
100
17a
PI uss
2
1
2
2
3
;!: i I
-
zusammen
I
1
2
I
!I
I!I
25b
3
i
I
11 1-1-3--'-I1·~3---'---'---'--I--'-1-----'1--1'-------1- - 1 - - - ----
Hirszfeld. Konstitutionssero]ogie.
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Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater 0, Mutter 0 (Fortsetzung).
N, 1-. f-T-: s i T
Gruppen der Kinder
A
10
432 I
3
I
502
I
72
1
Verfasser
BlAB
s--li- I s i T
Kirihara
I
I
3
2
ill
82
2.
110
1
zusammen - --6- -11 I
i
i
3.
9i
I
-,--_'-_--,-_~I
I
II
____ . _ - -
I1
II
_~
_ _ _ _ _ __
H. undL. Hirszfeld
und H. Brokman
I
-------~-
1
2
3
~
5!
4 i
4
I
: I
1
2
Staq uet
I
! II
II
2
I
I
- - , - - - --- --,·----,---i--+---,---+--j--~I------~----
__ ~u~11,~m~n___
9_ 16
5
1I 19 III
2
11
3
4
1
5
6
-----::--
10
zusammen
61 II
~ Ii 1 I[
I
l'
I
i
I
I
K. Tchida
T. Kishi
II
[
!
I
I
I
~---~t--T-.-F--u-r-u-h-a-t-a-,-~
I
I
I
I
I
-~I--I-I--I-
und19
Experimentelle Grundlagen.
EItel'll: Vater 0, Mutter 0 (Fortsetzung).
Nr.
- - -
o
1
-s-I-T..l s
10
16
17
21
24
25
31
35
37
42
46
49
61
68
73
74
75
82
97
100
102
103
107
108
III
113
117
122
123
124
126
132
136
144
147
150
152
154
164
188
193
-
-
-
1
I
1
I
2
3
I
3
4
4
3
3
1
2
zusammen
I
der
I
I
I
2
2
2
I
I
3
2
4
1
4
1
21I
1
3
1
1
23
2
2
2
1
1
3
2
3
3
2
1
2I
I
I
4
2
2
1
I
3 I
;
i
!
1
2
I
I
11
1
S
Seh2
2
5
-
Laurence H. Sny-
1
I
1
I
17
~
Verfasser
-
SiT
195
i
i
198
199
I I 3 I
i
zusam-m-e-; 4_4-_- -_7-.~-_-_---'1-7-5-
..-_'I- .__---'1
-----
--
3
4
2
1
1
I
2
Gruppen der Kinder
I
- B---AB
A
I
i I
8
,
1
I -~-
-_-1-1--1-
I
I
__ _
I
Heim
I
I
I
I
1-
----------
2*20
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater 0, Mutter
°
(Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
T
S
1
2
----
zusammen
3
10
11
20
30
32
53
36
44
45
46
47
3
1
4
2
1
2
1
11
zusammen
12
13
14
15
13
2
1
1
2
14
T
S
I
I
I
I
I
T
S
I
I
I
I
I 7 I
I
I
I
Verfasser
Bais u. Verhoeff
I
2
F. Schiff
4
1
1
1
1
1
2
I
I
I 5
1
2
1
2
2
----
zusammen
11
12
3
4
5
6
7
8
9
10
I 2
AB
B
Is~-
0
I
2
7
2
I 61
1
1
3
1
1
4
1
1
2
2
I 26
I
I
I
I
I
I
I
I
I'
I
I
I
I
I
I
H. u. L. Hi r s z f e I d
I
I
I
I
Eltern: Vater 0, Mutter A.
3
6
9
10
27
29
35
64
- - r--------
zusammen
8
zusammen
4
11
14
27
34
37
6
2
1
1
1
I
I
1
1
1
2
1
1
1
1
6 I 3
2
1
1
I
3 I 4 I
1
1
1
1
2
6
Ottenberg
I
2
1
1
5
1
1
1
1
5
I
I 2
I
3
2
1
1
I
i
I
I
III
III
I
I
I
I
i 9 I
Learmonth21
Expf'rimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater 0, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
PI iiss
6a
6c
6d
8a
lOa
11
12a I
13c
15c
--
zusammen
-----~
I
-4-1
11
2
I
I 1
9H
7
I
I
Ii
1
A8
05
I
1
1
1
1
•
i
I
!
6
I
i
I
2
2
1
1
II
II
-----
--
I ___ _
-----
I
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
I
!
,
2
2
2
I
I
I
I
I
2
2
09
2
I
1
2
1
___ GOLD _ _ _ _
11
3
-------
08
zusammen
-I---I-K-ir-i-h-a-r-a------
____',-_~--_:_1~__
2
1
06
o 10
o 18
.
I
---~-,
A3
A4
A7
--------
~7-'19--6
E :I~:
1
4
2
2
:
3
:
!~:
75
90
,.";'-;;;e;;-
Verfasser
-S-I T I- S~T--'~-~S~B-I 'l~-I- S-~B ~~
Nr.
5
3
1_~_1____,_ _
1_ _ _
7
I
16
I
I
- - / - - - , - - - - - , - - - - - - - - - , - - - - - ' - - - - - --~ - - -
Mino
1;
1
i
-----'-----
, 1
I
122
tiber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Elutes.
Eltern: Vater 0, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
--
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
._-
I
I
zusammen 1 2
----------
s
0
I
T
I
I4
I
2
2
I
I2
1s-l~1
5
I
2 I 5
2
4
4
2
2
3
2
I
2
4
I
I
I
I
7
8
10
I
13 I 19
I
I
I
I
I
I
I
I
2
4
I
13
15
38
41
43
45
58
64
66
70
77
80
83
84
94
95
105
115
119
131
133
142
146
157
----
26
Seite:
I
I
I
I
2 II
1-25~
I
:
I
Verfasser
T
Staq uet
2
I
I
I
I
3
3
2
I
I
I
2
j
I
I
I
I
--~-~--
I
I
I
I
I
II
II
I
9
I
I
2
I
2
I
I
I
I
I
I
I
I
Laurence H. Sny-
der
I
i
I
!
i
I
I
I
I
I
I
I
I
I
2
3
I
I 2
13 I 18 I 30 i 39 I
I
I
2
3
2
2
2
2
I
3
2
I
I
I
!
I
3
I
I
-----
--~-
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
II
2
3
3
2
2
I
I
I
I
I
2
I
3
I
I
I
2
I
I
I
I
I
I
I
I
I
2
I
I
4 I I
I
I
I
2
I
AB
S
I
I
I
I
I.-
9
II
T
I
I
II
16
17
21
23
24
27
- - --
10
zusammen
-~----
I
I
6
S
. - - ..
I
B
I
I
I
I
II
I
I
I
i
I
I
---
..
_-Experimentelle Grundlagen.
23
Eltern: Vater 0, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Verfasser
Nr.
26
Ubertrag:
18 I 30
1 I 2
3
13
158
164
165
167
169
1712
3417
I 1
1
I
1
Laurence H. Sny-
der
:
i
I I2!
1
1
39
1
I
3
i
'
3
I
2
1
I
I
1
I
i1
!
1I
i
II
---1----------- -
I!
Heim
__ ~~ _1____ _1_1_~ I_i_---+--i__ i__ _
1_,
zusammen
14
20
28
Rk
121 I 39 '53 -1-
I
2 I
!
I
1
II
I
I
!1
I2 I 1
I
I
~_C!_n _1_1_2~!_IJ ___--+I___
I
___
zusammen ~_2--+-1
3
4
_
zusammen
_
1
I 2 ~
I 1 I
-'-I_ _- - - ' - _ _ _ _ _ _ _
1
l1i2
_____
___
_
__
32:
2'- ---'1 1
22
1
1
r
I
Baisu.Verhoef
I
i
i
I I
--1----'---,-
I---~--,---~-----~--T_---:---
5314 1 45
1
2
4
14
25
~
28
31
38
39
1
42
1
61
--------
zusammen
Ii
__2-----:-!_6-+--I_l__i_I-_'__1_-;-:___ ,--1__ ,________
111
I
2
~ ~
~_
_
I
11
7
----- ~
18
~~
21
22
23
1
1
~
1
2
I
I
I
I
II1
1--
II
1
2 !I
3 I
I 7 I 7
I
I
1
9
2
i
i-- -
2
1
2
~ : I:
I
-, --,
iii
-1-
------
---
-H. u. L. Hirszfcld.
I
'
II
iI
Ii
1 iii
:!
---
I,
2
2
--I-F-.--S-ch-l-·f-f-----
iii
i
1
1
1
1
1
I
3
1
1
:
I
i
28- - - -I - - - -1 - I- - -1 - - ,I - - - - - - - - - - - - - - - - -
-----
zusammen
12
7
I 8 I 9
I 14!
I
i
I24
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater A, Mutter O.
Gruppen der Kinder
Nr.
0
S
--
zusammen
- -
zusammen
8
15
20
28
30
47
66
67
8
I Tis
I
1
1
I
I
1
1
2
1
I 41
I
I
I
I
I
I
I
I
I
I
6
I 1
I
I
2
I
I
I 2
I 1 I
I
I
7 IIII
I
II
I
II
II
II
I
I
3
2
2
Ottenberg
Learmonth
I
I
I
I
I
2
I 2 I
'll
I
1I II
IIII
2
3
I
~
Verfasser
T
I
I
I
I
2
I
I
I
I
1
2
1
I
1
I
I
I
I
1
I 1
1
1 I
s
T
Tis
1
6 I 2
B
I
I 1
I
8
16
17
19
22
24
25
32
8
6e
6aI
7
8b
lOb
13b
14
14a
15b
16a
19
22a
23a
29b
30
30a
30c
31aI
32
38
38a
38c
38d2
40d
- - _!Og
zusammen 25
A
i
I
I
------
I
I
-i
I
I
I
I
1
-----~--
PI uss
I
I
I
I
I
1
I
I
I
1
1
2
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
2
I
II
I 1 I 1 III
1
1
1
I
1
1
I I
2
I
1
1
1
I
I
I
~ I
I 1 I
9 114 i 18
15
1
I
I
!
!
I
I
I
--
i
I 1 I
1
125
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater A. Mutter 0 (Fortsetzung).
1f
Gruppen der Kinder
Nr.
19
34
36
40
59
62
77
- 8-O-T-I-8
1
2
2
1
1
1
3
97
100
101
107
1
1
119
127
_~A ~
A5
!
1
1 I
3
1
i,
I 1
I 3
I
2
T
I-~ ~B T
1
1111
Verfasser
Kirihara
1
I
I 1
2
1
1
1
1
I
I
1
~
1--1 ~ ;- 1-·
134
1
zusam-m-en---I4--1-1-3--i1-9-i--I-I2
A6
S
4 I
I
I
I
---1---
-Hir~zrf:~~::d
A 16
B5
04
07
I
1
I,
1
1
1
1
2
I
1
Dab
1
Kon
1
1 I
I 1
Myd
zusa~ -9-- -4-1-4-5-1- 5
I
3
4
71
1
21
111
1
11
10
12
16
20
21
27
1
55
70
71
72
73
~ I 1
1
Mino
1
I
1
1
1
1
1
2
1
1
46
48
49
54
i
2
2
3
1
1
1
1
!
1
2
1
1
2
2
1
2
2
1
1
75
1 I
I
82
2
1
2, 1
85
2 'iI
86
2 I
zusammen --23-- 12-114191 14
1
1
-
1
----~----+--II-------
I
1
1
1
1
226
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Elutes.
Eltern: Vater A, Mutter 0 (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Verfasser
Nr.
2
2
2
1
1
1
1
1
I
2
2
;
1
;
1
I
iii
4
~
Staq uet
I
2
1
I
1
1
1
1
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
5
18
23
27
28
Laurence H. Sny-
der
1
1
1
29
36
39
48
56
2
3
1
57
3
71
86
89
92
109
112
1 120
128
2
2
2
1
1
1
2
1
1
72
76
1
1
1
2
2
3
2
2
3
2
2
2
1
1
1
2
1
1
1
3
1
2
i
I
1
21
II
I
1
3
-ii--12----i-#-2-5--,#·~3-1-----i1----T-I---+1----+1-- 1 - - - - - - -
134
1
137
-Seit;- -23- -1-
5
I
IExperimentelle Grundlagen.
27
Eltern: Vater A, Mutter 0 (Fortsetzung).
Nr.
Ubertrag:
23
139
140
149
155
156
~~:
Verfasser
Pliiss
1
~
1754
~~:~
I
1
1
2
1
1
1 i
1 I
~
i
I
I
I
2 I
I
1 I 1
184
2
1
1
2
186
1
1
2
1
191
1 i 1
194
1
2
197
I
1
2001,1112
_zusam==m=-en -__--;3=-9-=--1-3::-:0::--~,_-=2-:-1~,--;3:-::7:--_----:-46-=---
__-----_'1
2
6
9
10
18
Teufel
Gam
Waner
_z_u_sa_m-=--m_-_en=- _ 8_
8
9
_z_u__
sa_~_m_e_n_;- 2
I
zusammen
-------
13
26
35
48
50
5
29
30
31
32
33
34
35
!
2
5
zusammen
I
2
,I
2
I
Heim
I
1
1
! 1
I
i
1
I -2--7--13 ---1----1- - - -__~- -=-- ---
I
I.
2
2
1
1
51!
_ 3 -- - 7_ 2 ~[~ i - -i
;
J----=- ---- -I--_~
-=
i
1
1
-- ~
-=--_ - ___--
Bais u. Verhoef
F. Schiff
2
1
1
4
1
3
I
-
1
2
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
9
--
--
I-
1_ _ _ -
____ _
I
----t------
-----
H. u. L. Hirszfeld
I
1
1
3(\
37
38
39
40
41
13
1
!
2
---_-'1-_-___ -- ----
i
1
i
1
1
1
2
2
1
2
2
1
2
1 ,
1
!
2
--------------------c---'I- - -I- - - - - - - -
,
15 !
8
9
-----28
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater A, Mutter A.
I I----:csc--if--CT=--#'-s--C~--T-I-s+TI-s-.A-,1
Gruppen der Kinder
Nr.
Verfasser
B-=Tc-
Ottenberg
12
19
31
33
41
52
62
62a
61
9
zusammen
3
2
5
I
I22I
--I--I-I-- S4i
I
I~
E
zusa~
7
6b
7a
7d
13cI
23b
24a
28a
3Ic
3Id
34
I
I
I
I
i
~ rI J_--+_--+-_--+-__
I I I
~ I;
Learmonth
I
1-------
---i---i---:-----,--+---';--- - - - - - - - - - - -
1
i
I
I
I
I
I
·
I
I
Iii
Ii; I
_!_~~ I_I+1__1--+-1__+I_I~I__ J____-;-I_-:-I__
zusammen
12
I
I
I
2
I 6 : 14 112 I
: I~
4
8
II
12
15
28
2
I
53I
I2I
3
61
71I
52
I
i~~
112
113
Pliiss
I
I
I
!
i
I
I
II
II
!1
!I
I_ _ _ _ __
I
l-
Kirihara
I
I
132
2
I
I
133
2
137
2
Iii
-
- - ---:----:---',--',--;----+----;---1-------------
zusammen
16
! 2 26 15
I
I
I
I
I
I29
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater A, Mutter A (Fortsetzung).
Nr.
Verfasser
Al
2
A2
Bl
01
1
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
1
1
2
1
02
03
018
SIC
PRZ
1
z_u_sa_~_-_m_~_~-_It----_
9 -- 2- {
__
87
12
------
4
__
-
-'---
I
------
Mino
I
II
1
I2
3
2:
2i
I
3
1
1
2
1
63
--
11_
IIi
1
3
I
1
1
1
61
62
zusammen
I
1
40
42
60
1
3
I
I
19
30
38
I
9
I
,
14
15
1
2
1-1- 1
!
2
1
1_1~ 1_
i
18
11
I
--il--j----,----:i----1
11
i
14
15
2
~1~8
:
1
2
5
2
i
_ _19_1__
zusammen
10
5I
1
29
30
I
I
i
1--
St~-~~~t
_
I
1
1
1
19
1
2
1
34
35
i
!
I
36
2
I
-----
1
1
2
1
1 2
~
_
!
I
I
I
1
1
1
4
I
---
I
33
10
-
___
1
2
31
32
_;_~_
I
I,
12
6
1
_ _ ___
I
1
~
i
~_ _ _ _,_ 1- ,1_ =_=_1- ,- _ =_1_ _ _ _,_ 1_,1__------+!
1
zusammen
2
3
- - -
- - - -
9
I2
!9
,
I
T. Furuhata,
K Tchida und
T. ICishi30
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater A, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
- -
2
o
----"
SiT
A
--------
3!
1
30
54
62
63
67
127
I
Laurence H. Sny-
der
3
2
3
1
1
1
1
2
2 I
1 I
1
2
3
2
1
2
2
2
1
2
1
I
2
1
1
2
2
1
2
2
2
1
130
143
~~!
I
1
87
88
91
93
98
110
116
118
125
!
2
2
33
40
52
Verfasser
B
S!
I
3
3
6
22
I
SIT
2
2
1
1
I2
2
I1
I!
1
1
I
2
~ I:
1
~~~
;
I
~
_J~~__ 1_,'----~--'I_~_I_---'--I__ " _
1 __
zusammen32
zusammen4
8
11
Rh
4
10
11
2
10
I 5 I 50 ! 39
!
1I
1I
1
!
1I
1I
2
5
7
i
~ I
1
I
Heim
I
I
I
I
I
I
I I i
ill
Bais u. Verhoef
I
--4---~--+--~--~-~~---~-~--I----------
zusammen
1
I
"---1--1--"'-----""-
;!
83
2
I
---,'-!----:-----!--~I-----,'_,- - 1 - - - - - - - - - -
1;I
3I
2
I
F. Schiff
34
1
2
I
I
_ _52 _ __
_-\-c:c2~___=2'___\_-+_-~--+---I-------
zusammen
5
I 3 I 6 10 I
I
I
IExperimentelle Grundlagen.
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Eltern: Vater A, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
--
o
-s-1-'1'-1--8-
46
47
48
1
! ;
A
I
!
1
49
3
50
51
1
1
1
541
2
53
55
2
57
58
59
60
61
62
63
64
1
1
1
2
1
1
;- - -I i1_2- -I;-_2- '1'- - ~__
67
68
23
_ _ _- j_ _
zusammen
7
9
28
H. u. L. Hi r s z f e I d
I
1
1
66
I
1
1
65
i
2
Verfasser
'1'
Sl--~-s
4
1
2
1
1
2
1
3
4
1
AB
1
3
2
1
56
!
1
2
1
1
52
T--I
B
I
_____,___-_;1-_T1__1_
: 32,
I
1
I
Eltern: Vater 0, Mutter B.
Grnppen der Kinder
~~ ~
___ ~r__ --:1--:i; 1_ __
37
6
_3
I
1
l,
zusammen
Verfa.ser
-S-~---i s~-s--T-'1'-1 S AlB T
Nr.
'i
I
I
1I I
20
2-+
3
i 1
I 2 IIII
11II
35
I
Ottenberg
11
1
- - 1 --
I
I
~
1
I
I
I
Learmonth
-- ---------
zusarnrne:;;' --2---13-1-1~1-!-i-I----1
-
..
40a
zusammen
1
-
-
I
I
--
--
I
- -
I
1---'--j----,1--1-=-1-+I---+I---
1--7-
!
1
I
J
: --
----
PI uss32
TIber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
EItern: Vater 0, Mutter B (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
SOT
Verfasser
I
1
13
24
3
37
1
1
73
57
74
109
125
zusammen
1
1
1
1
2
46
47
58
1
1
2
2
3
25
38
41
44
Kirihara
1
1
1
3
1
2
2
1
2
1
1
931179 I 6 I
A9
AIO
B 12
B6
010
012
0161 I
1
1
2
I 2I 1
118 I 13 I
I
I
H. u. L. Hirszfeld
sowieH.Brokman
1
2
1
1
1
1
1
1
1
1
1
I
~~
1
1
1
I
I
I
3
1
zusam-m-en- --9-1----c2,--+1--,-9-+1-~1----:-1-5-!-1---'2'--+1--+1- - 1 - - - - - - - - -
zusammen
50
51
57
3
1
1
2
2
1
1 I
1 I
1
Mino
1
1
II
I
3
I
I
1
2
2
1
I
I
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
39
zusammen
40
41
43
4
~
1~
Se~
4
Staq uet
---1-1 I
1I 2 I
I
I 4
!
1_1_1__1_1_
1:
II
2
I
I-L-a-u--r-en-c-e-H-.-S-n-y-
1
I I1 I
3 13 1
1 11 13 1
:
I
der33
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater 0, Mutter B (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
0_1_
1
Ubertrag:
4
14
3
1
1
26
138
141
148
153
7
1
29
Hein
zusammen
31
1
2
zusammen
AB
SIT
3
1
3
1
1
T6
,
11
2
1
1
2
11
1
1
2
1
I
Laurence H. Sny.
der
-91-13 ----
1
i
.
----,---
Heim
I
1
2
--
12
1-3
3
73
3
3
2
1
-~~-~-~--~-----~-~
2
21
zusammen
Verfasser
2
I
----
---
T
1
187
13BSiT
A
1
166
176
zusammen
TIS
2
3
_ _ - 723
zusammen
F. Schiff
2
70
71
I
1
1
2
1-
2
3-
2I
2I
Bais u. Verhoef
-'!--- - - - - - - -
H. u. L. Hirszfeld
Eltern: Vater B, Mutter 0
52
11
231
2
2
38
48
zusammen
56a
6
1
---------1-4J
1
1
3
1
1
21
zusammen
Ottenberg
!
1
I
:3---
---
------
25114
zusammen
26a
29a2
31a22
38d1
64
5
1
1
--
8
1
Hirszfeld, Konstitutionsserologie.
1
1
1
1
4
PI uss
I
1
1
2
25a 1
Learmonth
2
2
I
,
I
1
4
----'-.
~
:l34
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater B, Mutter 0 (Fortsetzung).
Gruppe der Kinder
Nr.
0
'I
I
A
-8-~'~T-,----::8c--'------:T=--1
8BlAB
1
T ,--8--1-T-
11
i 1
16
89
94
1
4
1
2
1
2
1
1
2
96
108
121
1
2
I
136
-----;-
zusammen
12
!
1
2
III 14
II!.1
iI
4
5
-~
C 19
zusa~-;;-'~-r ~
!
I
I
1
I
I
__ _
1~ ~~I ___-,I__I_ _ _ _ _ __
I
I 1
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
,I
1_ --- 1~-I--l----'I~-~-I'--I--i-"- - 1 - - - -
!;22' --:
6513
_ - - t - _6_8 _i __
1--,-1__
zusammen
Kirihara
1
17
31
39
52
85
Verfasser
--I
I
'
!1-
I 2I
~- M-in-o---~----
-,------'-I~--'-I_1~._l~~-----,--I~_I~~~~~_ ~_~ ___
44151I
_ _ ~~ _ _
2_1 1
zusammen
2
3 I 2'I
1
1
---~~-1--49--1--1--'-1-1-~I--I-ll
-2~1~-1
I I I
I 1
I
1 3
I 3-1--I-'-S-ta-
Q-u-e-t-----
1
, 3
~
I
__________ _
i
i. ~:~~dha~~~I{iShi
------
42
2 I
I
I
I
I
42
----+----1-- -~'---!----'--__:_-_+_--'----+---I--~ ~-~
2
zusammen
2
2
2
!
34
50
59
79
I
I
I
Laurence H. Sny-
der
2
1
96
129
177
196
160
zusammen
----~ -
zusammen
9
81
4 1 1 1 10
1
1
I II!
------,--.!L ~1_1_~J~__ i __J
zusammen
1
1
1
3,
;! 1;
zusammen
9
11
=-=-7-1=--1=-1-=--+-I----'-I------'I~+--I-+-1~-+-I-----l--H~e-im-~---
1
I
1
1
I -!-I
_1 _ _
- -_ _
-
~
I1_ _ _B_a_is_~ Verho~-f-f
I: I 1 IH. u. L. Hirszfeld
1__ 1 3
ill 3 I----'-I_I_____~_
I 7: -1-1-3-·---~~~-~-i--+I--2-~1-2-1~-+-i--:I-~'------~-Expcrimcntelle Grundlagen.
35
Eltern: Vater B, Mutter B.
Gruppen cler Kinder
Nr.
S
zusammen
T
S
.~ T i-s ~I-s A_t :r
16
32
55
3
Otten berg
76
88
98
zusammen69
1
1
1
2
2
3
2
2
14
15
1
45
1
2
3
5
zusammenzusammen14
1
1
2
1
3
1
3
1
"-1=-=5c--;-:-:13
54
44
53
121
3
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
3
2
4
1
50
51
52
53
10
Mino
2
2
46
47
48
49
zusammen
Kirihara
4
3
2
1
6
3
1
1
;'il
zusammen
Verlasser
1
3
4
9
22
129
130
8
---
-~---
o
5
3
Laurence H. Sny·
der
2
4
1
1
5
1
7
L----------;-----;---l---
3
3
1
1
I
I
-I
Bais u. Verhoef
----------
57
2
zusammen
I
F. Schiff
2
Eltern: Vater A, Mutter B.
34
zusammen
1
39
zusammen
1
}_ _ _
1 _ _ _ Ottenberg
I_-----,-_---,----_+--~_ _ _I_l___1 I
1
I 2
I
1 1 ---1---2- Learmonth
__
I
-~------~
3*36
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltel'n: Vater A, Mutter B (Fortsetzung).
- Fa- ~ I
Nr.
0
S
i
'7r~
Gruppen der Kinder
A
T-S
Verfasser
BlAB
-1 T-----slTi S
T
Pliiss
zusammen
4
11
'11515121
1
- - - - 1 - - ---+-------'---1---+--'---+---1--- - - - - - -
* III;!: I:
1;~
zusammen
6
i: 1-; 1 Tl:'-I-
Kirihara
11
i
111
1416 1-12111-4-1-----.-
I
!
1 I
---I-~-!-:-I~-I~
zusam-m-en-
1
2
1
H. u. L. Hirszfeld
undH. Brokman
--4- - -;1----+1---:-2-+-1-1-+1-1-1f---i-1- 1--cl--1- -------
Iii
11111:1 II!
_~89~_1~_~12~_~1_~I~I____ _
~i
zusammen
Mino
:~
60
61
63
64
65
--~
I
1
1
1
1
zusammen
71
72
10
I
3 I 1I
K. Tchida
T. Kishi
I 1
I'
1
1
Ii
--------
1-1- -1-1- - -1- T. Furuhata,
I
67
-
III
41131311121
I
1
2
1
1
1
I
I
!
'
4 I 3I
I 1
I
3 I 1 I 2 I 2
II
1
--I---=----+--=---+---:----j-----=-----+---=---+---=---+----:---t----:-I - -
1
1
2
1
~ I
1
11
11
11
1
1
1
I 1
1
1
2
Laurence H. Sny
der
1
zusammen
1
zusammen
und
Heim37
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater A, Mutter B (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
S
15
- - -- - - -
zusammen
---.,--,,-
1
---
---~-
3
27
43
---
T
i
1
I
I
I
!
- -
1
----
3
I
------
S
!
78
"'AAmmJ
--
T
I
1
4I
-I
r
I
Bais u. Verhoef
-
F. Schiff
I
I
1
--
I
I
1
1
1
1
!
2
2
1
i
1
4
-
-- -
---
I
H. u. L. Hirszfeld
,
1
1
I
:-
I
2
i
i
I
1
---- - - - - - - - -
1
,
I
1
3
T
I
I
I
1
2
Verfasser
AB
!
I
1
1
1
I-
I- S
----
2
1
1
----
1
1
i
I
1
-
S
I
79
80
81
82
83
6
T
I
~-
-~--
zusammen
-~-
1
1
I
B
A
0
--
3
3
1
Eltern: Vater B. Mutter A.
zusammen49
65
2
zusammen30b
35b
3
Ottenberg
1
1
1
1
26a 1
PlUss
1
___
L_-----'!_1_'---_~-_;_-1-------I-----.-~---
Kirihara
14
21
2
48
64
91
1
1
2
1
102
105
I
1
III
3
114
118
I
2
129
zusammen
_1 _ _ ~ ___
11
2
I
All
A 17
SZK
Vojech
zusam~m-e-n-t-- 4
I 5
4
2
!J
_I__ \_________ _
3
I
I
I
2
I
2
L
3
I
2
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
1
1
3
2
2
I
I
_'_~_-
238
Uber die Verel'bung gruppenspezifischer Substanzen des Elutes.
Eltern: Vater B, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Verfasser
Nr.
131
32
34
442
22
1
I
58
I
I
1
I
'Ii
H
! 1
__ -
!1 I
I 2 I 1 _4_
58
62
1
'
I
3
I
7
I
I
i
1
I
1
I
I
1
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
I
1
1
1
1
J_~_ -3- i-t--4-i-c-i-' 1~1 3
19
32
I------r
1
90
99
105
168
181
zusammen
:
1
I
1
68
zusammen
4
I
1
66
69
70
I
___ - - - - - - - - - ' - - - _ - - ' - - - 1 - -
~ I
56
57
Mino
2
1
1
1
zusammen --9-~-1--:1-3~1---2-:--2--1
-
I
2
I'
!
1
i
1
II
IIi2I
I1I
; I
~i
'I
1
!
I
-----1--~-I---l--- ------1
------1---
1
i:
-7--2 -,
_56
zusammen
7
I
:
I 2 \ ~__
1- - ; -
11:
___
1 : 1 -1-1
1
2
--,--_,1--~-
1
85
86
i
II
ij
r
1
90
91
zusam-m-en- --7-
F . Schiff
::,1:
,
I
I,:
1
-I 3
I!
2
2
H. u. L. Hirszfeld
1
1
1
I,
1
2
1
1
1
1
2 -'-i
3
:l--I--f-
I
i
I
-
1
2
Laurence H. Sny-
der
1, -8-
-,-6---
1111
2 -1- 6
88
89
!
1
I 2
87
I
II
21
1
1
2
1
I
!
1
!
I
21-214-r4
1
i 1
-',----+-----1----
--
I
I
639
Experimentelle Grundlagen.
Eltern: Vater 0, Mutter AB.
Gruppen der Kinder
Nr.
I----O--,--A--,'--R--'[----A-B--
SiT
siT
Verfasser
sl T
-S---'!-T---
____ 1-4-6--r---T-I----l--~1-2--~!_1__~:__~I--.-,I---I--O-t-te-n-b-e-r~g~----
zusammen
1 - 1 - - 11- - - , -1- -1- 2---'----'--------+------+--1-
1 1
1
1
-----1----
1
23
29
38
I
I
1
I
-1-
_zu_sa_m_m_e_n_I---=3:.--. - - 1 -
~.
I
38a 2 1
39b 1
_ zusammen __5_ _ 1
2~
::
I
'
-I
1
l
2 _1 3
4
1
1
1
J - 1 _I _.6
Pliiss
1
I
1
1 I
1-----11--------
---: 1 I i : 1 -I---~-
ill
1~~
- ---
Learmonth
-1-5--1--7 - - - - - -
__
I i I I 11
I'
I
I
1
2
1
4
Kirihara
i
~
I
I
I
122
I
2
1
I
1
1
1
- - ---- f - - - - - - - - - + - - - - - - - - ' - - - - 7 - - - - , - - - ' - - - 1 - - -
zusammen
5
___1_ _ _ _ '_ _ 5__ 2 I 4
4
1 I
1
1
1
__ 2 ':. :F:---i-2-I-M~-
1
zusammen -3-- -
- [-,
3
1
- -i--2 1- ---
1
_ _ 51 -- =-5 _J_3_I~ _ i __ 4_,_~I=--=-I=I.. 1-= -S-t-aq-u-e-t--
zusammen
1_
5
74
77
78
79
1
3 I 4
, 4 _____
I ___1_ I.._L ________ _
Ii
II!
zusamme;----4-------I---l -
- -- --~4---
1
3 ! 1
2:
IiI
1
I
I
II
I
6- 5-I-I-I--r-- ----
1
2
1
43
1
I
1
1
I
1
I
,
20
192 - -
_zusanlme~
3
22
I
1
-----
I
1
3
1
I
1
r-
2
T ---'------I-La-~~-ence H. Sny-
1
Iii
der
1- - -2f -I- -
1 --
I
-;----I---- -
3
5 i 1
Heim
1 _ _ __ __ _
1
zusammen
1
92
93
94
95
-----
zusammen
4
Furuhata
1
56
1 I
l'
I
94
1 i
1
,
- -,-
zusa~m~ ---6- -1-1-1-1-1- -4
I
2
7
\
I 2 : 1- --2-1-, -
--I-
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
1 ---- , - I -- --F~r~ihi, zit. nach
I
26
37:
1
1
3
I
i
l,
2
'1
1
1 , 1
__
1
-+----1-----
------
1
I 1
I
H. u. L. Hi r s z -
feId
-1--'3T-3-11-- 1 - - - - -
140
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Eltern: Vater AB, Mutter O.
Gruppen der Kinder
Nr.
1----s-f--T-==S-~-T---I--'-S--1-T-IC---s-AB-I -T-1
2 -'--1_1_lJ~_
_ _ _ _7c-1_----,'___---,-----c-
zusammen
1 ._1 __ 1 2
1 3 IIi
.._1__ Ottenberg
I 11 2-1- -I-~I- -1-
1
1
---I--;!-~1
zusammen i~I!
138
I
I 1
zusa~~--I--: ]
zusa~
I 1 1
I
--1---1---1- 1-
2--1--1--1-2-,-1
53-
r-r
I 1_1..
zusammen _1 _ _ _
1 _ _ _ _
75
76
80
81
82
83
6
1~!
I
I! 2
1'1
1
I
I
--1---:
~
2
1
I!
Mino
2-1---1-----·_-----
I 1I1
I
Staq uet
I
-~-~---!---------
I
IT. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
1
~!
I
~ I
I
4
I
I
II!
~
6
1
---------
1
---+-----1---1--1----'-"---
I
I
2jl1
!
2 ----I -cc1--'-1-3'---+-i--+1--1--
-~---i1-i~ I ;
I2
_ _ ~.
Kirihara
-----
1
--f---- --,------.-.- -
zusammen
1
I 1 I 2 I
!
1
I
I
I
I
1
Ll_l_ 1 1
1
--'-l---'-!-4-I
~~
84
zusam-m-en-i-a
I 1
'
II
I
1
1_____
I
1
-- +I---+I---+I--I-H-~-nu-d·-H-L-:B-H-:'o-r~-z-!-e~-~
1
I 2
1 2
1
I
1 1 1
2--
__ ~--I--
zusa~
1--1 1 1
1 2
~r:
zusa~--I-
Pliiss
i
1 1
I
2
Verfasser
--1-'
I
Furuihi, zit. nach
Furuhata
-L-:·-eu-/-e-n-c-e--H-.-s-n-y- .
-----+---+----1---------
! 3
4
I 1.--1---------
H. u. L. Hirszfeld
_ _9_6 ----,1 .. --'---:--~,---'---:---+--
1
1 1
I
--_._-------
zusammen
1
I
I 1 I
I
:
1
1
Eltern: Vater AB, Mutter A.
2
1
\ 45
zusammen
- -
__
,
---
zusammen
2
--
1
--
29a
1
I
:---y- - I
42
56
zusammen
I
I
1
I
Ii
I
I
+\
I-
-f--
12
I
.
1
-
i
1
3
_.-
1
I
I
I
I
I
I
1
1
1
1
I 1
I -
i
i
I
1
I
I
I
I
!
I
.-
2
I
1 :
I
I
1
I
I
1
I,
I
1
1
1
Ottenberg
I
I
I
I
1
- - I -,-
I
I 1
1
1
IT
--
2
-
Pliiss
---
----
Kirihara
,----41
Experimentelle Grundlagpn.
Eltern: Vater AB, Mutter A (Fortsetzung).
Gruppeu der Kinder
o
A
B
S-,-T- s---I-f
Jaw.
zusammen
zusammen
2
Verfasser
AB
---
T
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
2
1
292
12
------
I
53
54
zusammen
s
i
55
3
2
1
3
6
----
85
86
87
91
5
zusammen81
172
2
zusammen19
1
I
1
21
12
322
I
21
Staq uet
----
84
zusammen
I
Mino
i --
1
2
1
4
I
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
2
I
3
1
i
1
1
32
11
i
2
Laurence H. Sny-
der
1
1
1
I
1
-------1-------
Heim
29
40
zusammen
2
2
1
104
1
105
zusammen
zusammen
~~ __ 1
Eltern: Vater A, Mutter AB.
Ottenberg
2
_1 __ -
zusammen9
18
28
1
1
-----------
3
1
I 1
zusammen30 ___ J
1
6
zusammen
35
70
120
5
H. u. L. Hirszfeld
2
2
2
32
1---------
2
1
2
Learmonth
1
1
--+~l-I
Pliiss
-----
Kirihara
1
2
1
2
(--
1
1
1
, 1
---,~
2'
-
3
142
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Sub~tanzen des Blutes.
Eltern: Vater A, Mutter AB (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Verfasser
Nr.
!~~ : :1 11 i I I, I
2
H. u. L. Hirszfeld
und H. Brokman
2
__
zu_sa_m-=-m-=-e-n_#'--------=----2-#'-=------~+I~-~=i=-I--,-I-I---TI---,-2-+-1--+1--=-1-+-1--=2c--1 _______
!i i :;
zusam-m-en-
4
_ _ _ _5_2_
zusammen
I
- --- 88
1-----'---1-3
I
I ; 11 i 2 i 2 I
1
-4-
I I
-1'-1 2
i
3
I
i 2 1- I
Staquet
3 I
I 2--'-1--=-1_1,--------
--1-+----'1-1---'--+-1---'-1-1
T. F uruha ta,
~~
I
I I
II
II
I
I
---I --I- I 2 1
I
1
')
11 11I
!1
K. Tchida und
I 1
I I I I i __ ~. K i S h i ,
-2-1 1 I 1 I ~ -'_3____-===-.. -_----_
~I~------
I
1
1
zusam-m-en- --4-1---+1--~1 2-1
zusammen
2~1-_~1------
----,---T--+---~-~-~--7--I--
89
60
!
MiD_O_ _ __
1
11
2
I
13I
I
1-1- 1
1
I ',
1
I
i
'
1
1
1
Laur. H. Snyder
I
1
Heim
- - r - - - - - - - - ----+-----',--~-_+_--I---,---
zusammen
'I
- -----+----1- ---- ----
!
1 I
1
Bais u. Verhoef
I'
1
16
:----1-2 i ---l-I-T- -___-,_-_'______:
1
1
zusam~en - i
_
--~=_--_=__58_===-1 -1-
zusammen
1
I
'
2
1
J___ 1_ J
1
I 1
----f-~-~~-1-+'--+-1---: -2-
I
-
II
1
:'
:
:
I 1
1
I
--=F=~.'_S_'_'_c,h__if_f_ _ __
! __
Ii I
1
1
1
H. u. L. H irs zf e I d
1
r'
102
I
I
zusam-m-e-n+--4---I----+I--:-'-2-
3 -I
I 2
3 - -1 -,-'-1-3
1
Eltern: Vater AB, Mutter B.
I-
1
--
zusammen
-
---
-
3
- 65
67
104
126
135
--
zusammen
6
---
,
--
1
i
,
I
---I-i
!
---I
-
1
---
1
I
1
I
I
1 1 !
I
1
1
I
1
I
j
1I
1
I 1
,
!
I
I
11
1
2
1
5
1
,
,
1
I 1
,
i
1
3
I 4
I,
1
1
,
1
Ottenberg
-----
I
Kirihara
1
I I
1
3 1 3
~---
-------43
Experimentelle Grundlagen.
EItel'll: Vater AB, Mutter B (Fortsetzung).
Gruppen der Kinder
Nr.
Verfasser
1---
S
:~
_----If-l~~
zusammen
-
zusammen
:1!31~ll
I
111
-T--[I1
I1
1
4-_-__-1-_=L2_-4-
I
I
17
1
1
22I
1I
- - _ _--1 _ _--+1_____ -
~
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
3-1- 1-, 2] 3~f--_-_-_- _---___ _
- - - - - 1 - - - + - - ' - - - - - ' - - - - - - - ---
zusammen
I
I
I~
1
1
1l i B a i s u. Ve rho e ff
,1I
I1
!
EIt,ern: Vater B, Mutter AB.
88
----
zusammen
1
94
96
97
98
zusammen
4
1
I
----
!
i
2
I
T. Furuhata,
K. Tchida und
T. Kishi
2
1
2
1 I
1
:
I
Iii
: 1
---- - --1-1-1----5-1-
2 -1--2--4-------- ---
1
I 1
I
~I
I1
I
-I
-
8
i
I
1-
I 1-! 1 - -Laur. H. Snyder
1
1
1
i_J_~ __
! I
I
1 - -1
:
1
-- ----- - -
- - ---------- ---
zusammen
Mino
J __ _
3
1
101
zusammen
I
I
11
1
1 I,
1
'
-
F. Schiff
Eltern: Vater AB, Mutter AB.
zusammen
I
39b
1
1
2
2
-' __I_~_-
2
I
___ w___-~_,--I-=-2-,-_~_1_
Heim
1
zusammen
1
2
- - - - ~---:---~----I
H. u. L. Hirsz -
1
- - - - - - --I---
107
108
109
no
~~~a~m;:;;j4
1
1---- -
Pliiss
-
22
1
24
1
-! -- -- .
1
1
-
I
2
--
feid
--
--~44
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen dea Blutes.
Tabelle 16. Vererbung der isoagglutinablen Eigenschaften unter Berucksichtigung der Blut-
gruppe des Vaters und der Mutter und des Geschlechtes der Kinder nach 0 t ten b erg,
Learmon th, Kirihara, PI usa, Mino, H. und L. Hirszfeld und Br okman,
Sta q uet, Furuhata, Ts chida, Kis hi, Laurence H. Snyder, Dos s ena,
H e i m, B a i a und V e rho e f, S chi ff, H. und L. H ira z f e I d, K I a ft e n.
Elterngruppe
ViM
Zahl
der
Fam.
12
9
6
o
o
11
12
10
9
6
44
30
10
Gruppen der Kin der
o
I_ _A.--c__
:i _ _ _
Zahl
I_---,AB--:::--I K~Jer
B _
siTI-sITlsIT
11
S
11
13
IS
16
16
10
76
i
lq
10
10
9
13
13
IS
19
1
75
14
1
S
I
!
I
,
I21
19
20
26
36
34
36
11
151
30
10
9
11
I19
40
i
5
I
I
7 !
5
23
S
4
11
1312 I 7
14 I 26
1
7
j
-i --: - I - "-" 473
,--1---
!
1
zusammen
190 1_2_36--,--1_23_0-+1_--+-_7_1 -
'35 I 6
3
5
S
6
4
6
9
"--1
S
o
A
55
7
7
3
13
i 4
21
3
S
3
2
2
4
3
II7
11
12
11
12
10
34
30
33
6
7
4
5
5
6
4
17
5
1
1
10
6
4
'I
I,
I
22Learmonth
21
36
34
31
63
20
130
30
33
11
16Kirihara
Pluss
Mino
H. u. Br.l)
Staq uet
Furuhatausw.
Snyder
Dos sen a
Klaften
Heim
Bais u. Ver-
hoef
F. Schiff
H. u. L. Hi r s z -
feld
I
I
Ottenberg
Learmonth
Kirihara
PlUss
Mino
H. u. Br. 1 )
Staq uet
Furuhatausw.
Snyder
Dossena
Klaften
Heim
Bais u. Ver-
hoef
F. Schiff
H. u. L. H irs z -
feJd
1---- -1-9- Ottenberg
1
3
I
1
6,
13
16
i
I
25
9
1 I
1
53
15
I
12 I
I
51 1
'I
i
9 I
7
----r--!~
zusammen
6
19
7
7
19
1
39
7
Verfasser
T
I
I!
30
7
8
9 I 14
38
208 -8s---iI--97---'1-15-0-1195
1
1
1 1 I
534
-S-- -2--+1-6--+-1-2--+1-7-,)----7-1--'-I----I--~-Ottenberg-
I
1
8
1
6
11 I
!
IS
Learmonth
14
13
9 i 12 : 4 I
38
Kirihara
25
9
14 i IS
15' 1
57
PlUss
A
o
23
12
14 i 19 I 14
1
1 I 1 ,2
64 Mino
9
4
4
5 i 5
IS
H. u. Br. 1)
,
12
11
13 I 12
9 I
45
Staq uet
12
7
S! 6
10,
31
Furuhatausw.
__-'--__+-__3_9__1_3_0--i__2_1-+_3_7_ _46_i:---_,-_-'-_-'i___ ~ Snyder _ _
Seite: 150
8S j 90 1117 [121 1 2
2
I
422
1) H. und L. Hirszfeld und H. Brokman.
1
1Experimentelle Grundlagen.
I
v I Ml
Elterngruppe
"Ubertrag
I
A
I
0
46
Tabelle 16 (Fortsetzung).
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Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle 16 (Fortsetzung).
Elterngruppe
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Tabelle 16 (Fortsetzung).
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Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Biutes.
Tabelle 16 (Fortsetzung).
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Tabelle 17. Vererbung isoagglutinabler Eigenschaften ohne Beriick-
sichtigung des Geschlechtes der Kinder. Verfasser wie friiher, auJ3er-
de m J e r v ell, D y k e un d Bud g e, KIa f ten, z. T. Tho m s e n_
Elterngruppe
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1
o
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466
25
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o
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0
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o
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Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle 17 (Fortsetzung).
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M
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0
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I
0
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Familien
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1
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35
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I
.ti
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2
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I
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B
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1
15
4688
2
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7
1
6
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Dyke u. Budge
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20
49
------
I
I
21
3
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I
--
I
I
2
2
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I
I
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6
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16
4
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I
I
2
2
4
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7
1
4
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1
I
9
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I
I
1
13
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I
35
4
I
I
5
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1
1
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1
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I
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2
1
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2
--
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2
1
3
5
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I
13
I
35
1
7
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A
3
1
4
I
1
7
24
-
-
5
1634
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45Tabelle 16
Thomsen
14
2
1640
6
46Tabelle 16
Thomsen
10
1
1115
4
19Tabelle 16
Thomsen
11
I
I
I
I
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Die vorstehenden Angaben bestatigten demnaeh die von v. Dungern und
Hirszfeld festgestellte Tatsaehe der Vererbung isoagglutinabler Eigensehaften
des Mensehenblutes. Die letzten Tabellen moehte ieh in 2 Dbersiehtstabellen
zusammenstellen. leh bringe die Zahlen unter Beriieksiehtigung des Gesehleehtes
der Kinder sowie in einer Zusatztabelle prozentual bereehnet.51
Experimentelle Grundlagen.
Tabelle 18. Vbersichtstabelle der Vererbung isoagglutinabler Su bstanzen
unter Beriicksichtigung der Gruppe des Vaters und der Mutter und
des Geschlechtes der Kinder.
Gruppen der Eltern Familien·
Gruppen der Kinder
1
VaterMutterzahl-s-l~--~-T-J-S~-T--I-s-T~
o0
A
0
A190
208236! 230
-881-97
o
__A_
A
0-- - - . J j-
B
245
194
85
120_il~~_162
42
J
7
,----YW- 195 --1-'1--1-- C
I'
!
158 _2_. _1_1_1_
197
,
45
204
40-'~ - --
zahl
473
1 - -5-34
2
I
~,~I--
Kinder·
568
488
~6-
0
69
35 i 38
46 i 43'
l'
163
-B-
B
39 - 6 ' - 8 - - '
~·1-43-1----- --f--i06
A
B
-8(j --11---13 ~ 27 -26T-~!~~ 176
B
A
95
16,
8
26
17
32 I 25, 26
34
184
o
AB - 40 ' r - 7 "';- 6- ~~122--1---yg1------.u--W
124
AB
0
23
1,
1
13
15
13
16
59
A
AB~5-
2 1- - - 14 -~!13-- 8--1-7--ig r-- 88
AB
A
32
l'
23
18 I- -
7 - -9- - -
9 - 6 --_
73.
--
B
AB
14
2!
2'
9 I 10
4
7
34
AB
B
15
1
2
7
8
8
8
6
40
AB
AB ___ 6-
_-'_~
2-
6
4
15
zusammen 1 1370 1 605
607
653
695 I 288 I 256 I 102
105 1 3011
-
-
--=====- _-(_ ._
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Tabelle 19. Ubersichtstabelle unter Berucksichtigung der Gruppe
des Vaters und der Mutter ohne Angabe des Geschlechtes der Kinder,
b ere c h net n a c h Pro zen ten.
Gruppen der Kinder
-.. -
... --.--.-- ...- .... - - - - - - - Kiuder-
Gruppen der Eltern Familien-
zahl
0
,
zahl
Vater I Mutter
absolutT %-;absolut
%- absolu.tr~ absolutl%-
A
i. }
I'
BlAB
_ ~~ _ ~1.J.8~~
I~:
I
511
233
202 35,4
364 I 63,8- --2
0,3--mo -
0
275
257 i 42,4
343 56,6
3 ~ 0,5
3
0,5
606
A
A- A
219
96118,2-'- 431- ,81;8------ -- - - --
-
527
0-
B
97 ------s3 40,5 -- - !--ll9-1 58,6--1- -05- 203
,
,
'
B
0
79
77 44,0
!
97 '56,0
1 i 0,4
175
B
B
39 ~~--I--~-!---s6,8---' 106
- - - - . .- - - - .
-
'---
--------c-c--.
A
B
93
28 14,1
66 i 33,3
57, 28,8
47
23,7
198
B
A
107
29 14,2
49 I 24,1
63 31,0
62
30,5
203
o I AB ---53 i4,--g,I--,o1 45,7 1~-3l;'4'2113,7 ~ -.
AB
0
35
3 1 3,4
36 40,9
49! 55,6 I
88
A
1 AB
43 r--TI~ -'49 40,4 ~1l9,8-'46 38,8
AB I ~
43
__~_!_2,9 _55_ 53,4 _~_i_20'3_1 __24_ 23,~_~_
BlAB
17
,
4
8,8
25 I 55,5
16: 35,5
45
AB
B
16..~! 2,1
9 19,5
20, 43,4 I 16 ,34,8
46
AB 1 AB -
7
! _ ' ! _21,0
4 I 21,0 I 11 : 57,9 I
III
zusammen 1 1580 11313 35,7 1487 40,4
624 17,0 I 250
6,8 1 3674
o
I
0
o - -A--
To;3-2 -,-
1
-un'
Betrachtet man die gesamten Untersuchungen ohne die Spezifikation der
Gruppe des Vaters und der Mutter und des Geschlechtes der Kinder, so er-
halten wir folgende Tabelle:
4*52
Dber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
'fabelle 20. Zusammenstellung gesamter Untersuchungen tiber die Ver-
e r bun g i s 0 a g g 1uti nab 1erE i g ens c h aft e n.
Gruppen der Kinder
EllenFamilien-
zalllOXO339
702
307826 99,0
671 39,8
150 i 18,7
250
56253 -141,6
20 13,6
299
III
101
51106 116,0
22: 7,0
5 I 1,7
5 I 3,5
10I
OXA
AXA
OXB
BXB
AXB
OXAB
A XAB
BXAB
ABX AB
---- -
-----------,----------
ab~~I~~--% --I' a-b--so-I-ut,-A-o-Yo-:l a-b-so-Iu-tB-,------%--1 absolU:r %
193 29,2 185
135 42,5' 135
121 41,9 I 72
25 17,6\ 67
4 i 18,1
528,0
42,5
24,9
47,2
22,7176 ! 26,6
25
8,0
91 i 31,5
45! 31,6
13
59,1834
1686
804
611
147
660
317
289
142
22
2058 I 37,3 12142 1 38,7 I 953117,43595512
8
1000
654
2
II
0,9 I 8
59,3
81,3 I
0,3 354
, 127
2226
I
I,
0,4
58,0
86,0
i
I
------I-----I---'-------+----i--- -
zusammen
Kinder-
zalll
i
I
70,4
20,3
I,
--------------1-------
I
6,5
Betrachtet man die Eltern und Kinder dieser Tabelle als eine Population,
so erhalten wir folgende Werte:
Tabelle 21.
_A~_ _I
_B~__
AB
% Iabs~l~t I % I abs~lut
%
I
!
Eltern.
Kinder
absolut
1741 139,1 I 1716138,5 I 712 116
2058 37,3 I 2142 38,7
953 i 17,4
283 1 6,3
359
6,5
I
I
Zusammen
4452
5512
Bemerkung: Diese Tahelle enthalt noch nicht 234 Familien von Barski,
180 Familien von Csorsz in Ungarn und nach brieflicher Mitteilung weitere
500 Familien von Furuhata und 220 Familien von Haselhorst aus Ham-
burg, da mir hier keine genauen Daten zur Verfiigung standen.
Anmerkung bei der Korrektur:
Inzwischen sind die Arbeiten von C so r s z, von Fur u hat a und eme
kleine Untersuchungsreihe von K 1i ewe und Nag e 1 erschienen.
Tabelle A. Untersuchungen von Csorsz.
Eltern
-v-~I-M-'
Kinder
Familien· - - - O - - - - - - - - i - - - - -
- I uummer
'-~ T-- I
I
1
2
3
4
o ! 0
L-:
__
Selte:
5
6
7
8
9
9
4
1
1
I
1
I
I
I
I
SIT
I
I
I
1
3
2
1
10
B------AiJ- Zusammen
s--: -T--I-S-'--I---T-i
2 I
I
7
I
1
,
---------- f----
I
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Tabelle A (Fortsetzung).
Kinder
Eltern
v
I
_~_
Familien~ I~-------- ---~---~---~---
A
B
I
o
nummer
s
T
:If
8--1- 'I'
i~T~--1
Zusammen
All
is--T
T-
7
9
10
2
10
2
11
1
12
2
1
-----1-- -
zusammen
12
15
10
--I
l a - ------=-1-----2--
Ubertrag:
~
1
14
15
16
17
18
19
20
o
21
22
23
24
2
1
1
I
:3
1
2
2
1
1
25
26
3
1
5
27
28
29
I
zus~mm('n -
30
1
-18 - --6',-----,-------,-4----:1=-c7
= - ·- - -
34
o
1
1
1
1
1
402
421
1
41
44
1
zus~mmen _li.. __ :3
45
46
--=6
I
i
1
I=- 8
i
7
1
1
25
1
1
2
3
1
1
1
2
1
1
1
1
3
1
1
1
53
54
55
11
I
1
43
zusammen
3.3
1
3
1
1
38
;;0
51
52
_.____ J __ _
1
35
36
37
47
48
49
I
1
39
()
8
----------
1
31
32
33
26
- - -
1
7
I2
~I11
1
~1-1~1- -7
I
3254
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle A (Fortsetzung).
Eltern
I
B
I
0
0
S -I-T--!-S
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
1
I
zusammen
72
73
74
19
I
I
1
3
1
I
I
1
A
I
I
I
I
I
,
I
zusammen
I
II
I!
2
I
i
1
1
2
I
!
I
I
I
I
1
II3
1
I1
I1 I
1
2 I
1
1 I
I
i
I
I
1
21
1
1
1
1
2
11
1
1
4
1
I
2
I
9
I
2
29
I
7
I
i
I
I
I
I
1I
1I
I
I
1
14
I
,
I
!
II
\I
I
I!
~~~-
I
I
I
I
I
I
1
2
1
1
i
I
1
1
2
3
I
I
I
I
1
I
15
I
I
I
I
I
40
i
2
1
1
8
1
1
I
1
1
1
i
i
,
5
2
1
i
I
1
I
I
1
i
2
Zusammen
!
,
,
!
1
1
I
T
!
I
I
AB
1
3
I
1
1
14
I
2
1
1
!
s
I
1
I
I
1
1
1
1
3
1
1
I
A
I
B
Tr-s--I-T
I
-,-----
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100
101
102
103
104
105
106
107
108
28
A
I
71
!
~-
I
I
-~
M
V
Kinder
Familien·
nummer - -
I
1
1----
\
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Tabelle A (Fortsetzung).
Kinder
Eltern
---,,--1-M ~~~~~~_C----s--~O---T-I-t;-'-·-{I--
T
B
B
zusammen
157
158
159
160
161
162
163
164
165
166
167
168
12
1
1
1
's"-i~--T-=-F S A1B__T
1,_'--
:
I
!
i
1
I
I
1
3
1
1
Zusammen
1
2
2
1
1
I
!
1
i
_I _
___ ,
4
3'!
3!
I
I
!-71
2
8
-1---:;1-;:0~9-1---'1--i---:;I----'c----+I----:;Ic--+1- - ' I--Ic---
110
III
112
113
114
115
116
117
118
119
1
2
I
2
4
!
2
I
11
21
2
i
1
I
1
1
1
22
I
I
2 i
I
120
1
1
I
121
1
1
1
122
1
1 ,
123
124
1 !
1
1
125
i
1 !
I
126
1
1
127
I
1
1
1 i
1
128
1
129
I
2
1
1
I,
, __ '_ _
13_0____----i'__-:--,-----:---:_--:1----i1_2-:----'1_ _~_ _ _
1 -+-___
22
2
9
12
9 1 8 i 5
11
56
zusammen
A
B
I
-
1
t~~----I,
134
135
136
B
A
]37
138
139
140
141
142
I
--
I
I
-+-----
1
!1
'
1 --1-
1
11
2I
1
-1--2--1-
---1-
1
--1------
2
1
1
1
1
1
2
2
1
1
1
ill
I
143
!
1
144
- - , - --1----1- 1
I
i
1__, __-+_ _-,-'- - ' - - - + - 3 ' --- -2-6
1
-[---!-8
: 6
1
5 I 2 I
zusammen
14
156
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Tabelle A (Fortsetzung).
Kinder
Familien·
0
'
A
I
B
------# nummer - - - - - - - - -- - ,--~-
Eltern
v
SlT1SiT
111
o
!
AB
75
76
1
I78
zusammen4
1I3
3I4
1
____L. ___________ _
I
!
----,---Il~---'--I- - J __
!
!
AB
I
0
zusammen
A
AB
79
80
2
1
1
77
ABZusammen
-I--!----9
---c----I
s ! T
slTI
1
i
I
I1
I1
I
I
-----1-
1
I1II 1I
IIII:I
I-3
2:1
2I4
I
----;----+---,------- - - - i - - - - ' - - - , - - - - - - - -
;;!
i
I
;
I
7
I
I
:1
:
1
_~__ I_~1~4~9~------~--~---~I--~-~i--1
z_u__s_a__m,
__m_e_n__•___5_._____
-+1_2_+1_4_1
'i _ _ _ _ _
3
I
AB
I
:
A
_ ' - -__
zusammen
150
151
152
153
154
1
2
I
--I--
i______9
I
1
1
2
1
,I
i
1
I--~-'-~~'--I----',--__+--=~=--+_-"3'--+_I--,__-I-
_1____1_
18
7
I
5161212112
----,--1---1---+----:---!---+--+---+---,-- ----
I
170
AB
B
mil I
I
1
I
II
!21
I
_u_s-;,~m-~-m--e-n---I~------4~~,l~~---:I---------'c-3--'---_1_+-I__--'1_2_-+i-_ _-!I_~~~~':~~~6~'__
_z
I
I
174
AB
I
B
1
i
'
g~
177
I
I'
!
---,1_-1 178
II!
I
1
1
I
1
1
2
1
3
1
1
_~_usa::__en_! _ 5_I~-,-I---:-1_1+-1----1-1_3+-1_8-1--11--+--11_--1__
14
AB l , AB
zusammen
179
180
2-
.
,I
I
I
!
I, ,
I
--I~--i~--,--
I
1 I
I
I
I
I
2
--,- 1 - - ' - - - - - - - 1 -2- 1 - - -3- -57
Experimentelle Grundlagen.
leh teile die Zusammenstellung der Arbeit von Furuhata, der groBten,
die bisher ersehienen, die 958 Familien mit 2046 Kindern umfaBt, mit.
Tabelle B.
Eltern
Vater
o
I Mutter
Vererbung der Bl u tgruppen nach Furuhata.
Zahl
der
Familien
S
0
I
105
---o-L A
108
A
0
125
--A·---t-1-43 -
-
- A-I
o
B
B ' -- 63
:
0
B
o
A
I -AB-r-' 28 -
~!LJ1B
ABA
-B-AB
1!-1
r----
90!
37
59
55
58
31
134
I
II
II
I
-
II
I
34 I 44
42
37
45_ i _47
I 42
16
22
17
I 24-
15
-lo-I----==-I=--=L
I
:
36
30
]9
I
23
--1-1 -------.
23
20
--1- 14
~~-I-- t~ _,I_~
I
I
I-~--I---=-
22 I 18
18
I; - -
18 I II ,
3:
7
. r--lrT~~--l:
:B -_-2~'-r-----
!.- 1 -
T
I
I
13
16
AB
I
r
T,S
73 I
I
1
69 i
1071--1------· ---- .-. -.
I
29
--
~~ - -
I S
.-.-----
SIT
~- I 24 ,
59
36
50- -4 -
84
23
79
18
B
~-I-B
IT'
!
126:
53
67 i
24 i
1
B
Kinder
!- ' - A - - - i - -B-
o
3--
3---
II
----
3!-'1
7
1~I
5
~
2:- 2
I
Dieselbe Tabelle, ohne Beriieksiehtigung des Gesehleehtes der Kinder be-
reehnet naeh Prozenten.
vater~t~utter z::~d~~r absolut
~
II
A
A
A
B
%
I
abSolut~ % I abBolut~ % I abSolut~B %
--~- ~!:- 2!~ +lg~l-i32-59-;O-~- 1~-0'4--11 I.II' -O~4
0
1
0
A
B
249
122 I 49,0 i 127
51,0 i
1 _ 1_ _
297
-55118,5
241 I 81,1 I
1 I 0,3 1
1 9 8 -41 '1-20,2-59-1-29;7
58-1-29,3
40 -
20,2
I
152
34
22,4
50, 32,9 I 39
25,6 I 29
19,0
132
53 I 40,1 i
I I 0,7! 78
59,0 I
A
!
B
B
i
0
144
BIB
106
I
AB -- 72
AB i
0
47
A
1 AB
53-
AB I A
51
o
o
T
65
14
45,1
I
79
54,9 I
92
86,8
I
33
46,0 I 39 , 54'-c,o-1- - c -
I- -
1
2,1 I 28 : 59,5
18 I 38,4
I
I
28
52,8 I 15 r28~3rlO 18,8
29
56,8 I 10 i 19,6 i 12
23,5
27,5
I
28,5
- - - -4133,3-1-4 33,3--4
33,3
I
13,2
T
I
:B 1·4J -~;-'-i I: i ~~:~ I-~f !!:~ ~~
ARAB
12
SehlieBlieh publizierten K 1i ewe und Nag e I mehrere Stammbaume aus
Hessen (siehe umstehende Tabelle C).58
lJber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Tabelle C. Nach Kliewe und Nagel.
Eltern
Familien-
o
------,---- nummer 1------,---
SiT
Kinder
~
\_--=,B _ _I_ _-,,-A.'-B_
Zusammen
T
S
T
S
T
A
ViM
S
~! i!1 ~
I I
I
----'-~_+_-:.-:-~-- __--+_-:-,_---+-_-+I_---+-I_---:-_+--I__
o
I
0
zusammen
4
5 \
_________--I _ _
6
\.
I
\
I\I
I11
1_ __
11
-+--_+-_+-_j-------.JL---+_-+_---1_~
47I
326
3451111
11
I
112
o
A
I
1
1
1
___
I
!
!
~_ _+~75~1-_+_~2~I_l~~1~1~~__+I-~-~-~___ ~---
12
zusammen
5
52\41
A
I
609
0
1
1
\1111\
I
1
1
1
\
1
1
108
451
A
573
736
403
433
353
A
zusammen
18
7
380
660
zusammen
2
1
B
1
4
329
423
0
2
zusammen
7
-t--:-!;-
-A------;-I-B-
zusammen
B
487
o
AB621
AB
0509
514
542
1
zusammen
3
I 1 I 1 I
I 2 II
1 211
II
11
ill
i i I I 1I
2
1 A
---+---1--
I
-+-
1
1
1
1
I
1
1
1
4
2
2
-r---T-~,~~-_+I-~-~-~-~---
1
-I---+--
1
1
1
I
1
I'
11111
!
I
2
1
I 3 iII
1
1
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Die mitgeteilte Statistik bestatigt demnach unsere Befunde, daB die iso-
agglutinablen Eigenschaften, die bei den Eltern nachweisbar waren, bei den
meisten Kindern auftreten, manchmal aber auch fehlen k6nnen, daB sie aber
nicht neu erscheinen, falls sie bei den Eltern abwesend waren. Es wurden nur
wenige FaIle mitgeteilt, in welchen eine bei den Eltern fehlende isoagglutinable
Eigenschaft bei den Kindern auftrat. Samtliche Verfasser haben sich daher
unsere Formulierung zu eigen gemacht, daB die isoagglutinablen Eigen-
schaften A und B sich als dominante Merkmale vererben, denen
das Fehlen der Eigenschaft als recessiv gegeniibersteht. Nur ein
amerikanischer Forscher, Buchanan, trat gegen die Annahme der Dominanz
der Eigenschaften A und B, seine theoretischen Uberlegungen wurden von
den amerikanischen Gelehrten (Ottenberg, Snyder) richtiggesteIlt. Die Ob-
jektivitat verlangt, daB man aIle nichtstimmende FaIle notiert. Folgende Ta-
belle orientiert iiber Familien, bei welchen Kinder A oder B haben, die bei den
Eltern fehlten: 1)
Tabelle 22.
Verfasser
Eltern
Gruppe der Kinder ')
0
,
~--
I
A
I
,
Buchanan
------
-~--
~-
Learmonth
-------
--
Weszeczky
--------~--
Mino
-
--
A vde j eva - Grizevicz
-
-
-
~
-
~----
Frl. Pliiss
4
OxO1
OxA
OxB1
OxO
OxO
OxA
OxA
OxA
OxA
OxA
OxA
OxB
-
OxA4
2
1
OxB1
1
1
1
1
Staq uet
~--
OxO
--
OXA
OXA
OXB
- -
2
•
I
I AB
I
I
3
•
--I-
• -1---
•
2
•
I
I
-~
~
3
••
• ••
~
I
2
I
I
- -- - - -
3
1
2
-}-·-I- --
-----
H. und L. Hirszfeld
und Brokman
Furuhata, Tchida
und Kishi
OxO
OxO
OxO
OxA
B
--11-·
___ 1_- ___
---1--
4
I
I
1
1
-
-
•
• '
,21
t
1) Anmer kung bei der Korrek tur: Ich bringe keine TabeIle von Be sedin iiber
Tatarenfamilien, da hier die Anzahl der Ausnahmen so groB ist, daB offenbar eine
ziemlich weitgehende sexuelle auBereheliche Durchmischung der Bevolkerung vorliegt.
Einige Ausnahmen finden sich auBerdem bei Fur u hat a und C S 0 r s z.
2) Die Zahlen bedeuten die Anzahl der Kinder. Nichtstimmende FaIle sind fett ge·
druckt.60
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Wir sehen demnach, daB in der Gesamtzahl von iiber 5000 Kindern nur 36, also
ea 0,6 %nicht stimmen, d. h. daB die Eigenschaften A und B beiKindern aufgetreten
sind, die bei den Eltern nicht nachgewiesen wurden. Inwieweit dies auf mangel-
hafte Technik 1 ), Illegitimitat oder auf Mutation zuriickzufiihren ist oder ob
die Regel der einfachen Dominanz manchmal durchbrochen wird, Hint sich
gegenwartig nicht sagen.
b) Theoretische Betrachtungen fiber die Vererbung der Blutgruppen.
Die Berechnungen der zu erwartenden Kinder auf Grund der
Annahme von zwei allelomorphen Paaren.
Von Dungern und Hirszfeld haben, wie erwahnt, angenommen, daB die
isoagglutinablen Eigenschaften A und B unabhangige dominante Merkmale
sind, denen das Fehlen dieser Eigenschaften also a und b gegeniiberstehen und
die als zwei unabhangige allelomorphen Paare nach dem Mendelschen Gesetz
vererbt werden. Folgende Erbformel demonstriert unsere Annahme:
Tabelle 23. Erbformel der isoagglutinablen Substanzen
nach v. Dungern und Hirszfeld.
GruppeI Phanotypus I
I
II
III
IV0
A
B
AB
aabb
AAbb
BBaa
I AABB
I
Genotypus
Aabb
Bbaa
AaBB
AABb
AaBb
In unserer Betrachtungsweise, die die Eigenschaften A und B als unabhangige
Merkmale auffaBt, kann man bei statistischen Uberlegungen die Gruppe II
und IV als mit der Eigenschaft A behaftet betraehten, die Gruppe I und III
als a. Die Gruppe III und IV enthalt die Eigensehaft B, die Gruppe I und II
die Eigensehaft b. Die Gruppe I enthalt nach dieser Annahme die beiden reees-
siven Eigensehaften a und b. Die Vertreter der Gruppe A wie diejenigen der
Gruppe B konnen, wie auf der Tabelle ersiehtlieh, sowohl homozygot wie hetero-
zygot sein. Die Anzahl der Homozygoten kann nun jetzt mit Leiehtigkeit aus-
gereehnet werden. Von Dungern und Hirszfeld haben diese Bereehnungen
empiriseh vorgenommen, eine andere Bereehnung fiihrte Otten berg aus. Ieh
habe die beiden Bereehnungsarten in meiner Monographie in den Ergebnissen
wiedergegeben; sie haben jetzt nur ein historisehes Interesse dank der sehr be-
quemen Formel, die Johannsen angegeben hat, sowie der TabeIle von Hult-
krantz und Dahlberg, wo die Homozygoten ausgerechnet wurden.
Die folgende Tabelle erlaubt eine unmittelbare Ablesung der Haufigkeiten
der Homozygoten auf Grund der Verbreitung eines monohybriden Merkmals.
1) Es ware wichtig, wenn in Zukunft solche FaIle einer genauen serologischen Analyse
unterworfen wiirden (Bindungsfahigkeit, Anwesenheit der Isoagglutinine u. dgl.). Die Tat-
sache, daB in samtlichen Ehen mindestens ein Elter der 0 - Gruppe angehorte, laBt es
moglich erscheinen, daB es sich um schwachentwickelte Blutstrukturen handelte, die
daher dem Nachweis entgangen sind.Theoretische Betrachtungen tiber die Vererbung der Blutgruppen.
Tabelle 24.
Die Verbreitung eines monohybriden Erbmerkmals in einer
Population (Hllltkrantz, V. und G. Dahlberg).
i
RD-DD
I
RR-Zygoten IRD.Zvaoten I DD.Zygoten Dom·}1tr.
Rec· Mtr.
"~
(Elgenschaft
i
' A oder B)
1-1"
d'
1"
!
2 rd
j
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
(il
18
24,28
28,64
32
34,72
36,99
38,92
40,57
42
43,25
44,33
45,28
46,11
46,8:3
47,46
48
48,46
48,85
49,18
49,44
49,6;';
49,81
49.92
49,98
50
49,98
49,92
49,83
49,70
49,54
49,36
49,14
48,82
48,62
48,32
48
47,66
47,29
46,90
46,49
46,06
45,61
41l,15
44,66
44,16
43,6;)
43,11
42,56
42
41.42
81
73,72
68,36
64
60,28
.'57,01
54.08
iil,43
4n
46,75
44,67
42,72
40,89
39,17
37,54
36
34,54
33,1:3
31,82
30,56
29,35
28,19
27,08
26,02
25
24,02
23,08
22,17
21,30
20,46
19,64
18,86
18,18
17,38
16,68
16
15,34
14.71
14,10
13,51
12,94
12,39
11.85
lU4
10,84
10,35
9,89
H,44
!I
8,58
H9
98
H7
H6
95
H4
93
H2
HI
90
8H
88
87
86
8i5
84
83
82
81
80
7H
78
Ii
76
75
74
73
72
71
70
69
68
67
66
65
64
63
62
61
60
5fl
58
117
56
55
54
113
52
51
50
I
RD·DD
!
RR-Zygoten I
' .
Ilom'Mtr,
'Dec-\ltr
RD-Zygoten DD-Zygotcn IJ."
h It
.1-\".
•
, ~lgensc a
A oder B)
I -}"
2 reI
1"
d2
I
51
52
53
54
55
56
~7
58
5fl
60
(ll
62
63
64
65
66
67
68
6()
70
71
72
73
74
7t)
76
77
78
7fl
80
81
82
83
84
85
86
87
88
8\)
()O
91
H2
H3
94-
Hi)
fl6
fl7
H8
Hfl
lOU
40,83
40,22
3fl,60
I
8,17
7,78
7,40
:~8,H7i.O:~
38,32
37,67
37
36,32
35,62
34,H2
34,21
33,48
32,7;'5
32
31,2;)
30,48
2H,71
28,H2
28,13
27,33
26,52
25,il
24,88
24,0;)
23,21
22,36
21,5
20.64
Ifl,75
18,8H
18
17,11
16,21
15,30
14,3fl
13,47
12,55
11,62
10,68
9,74
8,79
7,83
6,88
5,\)1
4,fl4
3,96
2,98
l,flfl
16,68
6,:33
6
.5.68
5.:38
;),08
4,7\)
4,.52
4,25
o
4
I
i
:3,75
3,52
:l,2H
:3,08
2.87
2,67
2.48
2,29
2,12
1,95
1,79
1,64
1,5
1.36
1,25
I,ll
1
0,8fl
0,7fl
I
0,70
I
0,61
: 0,53
I
0,45
0,38
0,32
0,26
I
0,21
I
0,17
, 0,12
,
I
O,OlJ
i
I
I
0,06
0,04
0,02
0,(Jl
O,00002ii
o
49
48
47
46
45
44
43
42
41
40
3lJ
38
37
36
35
34
33
32
31
30
29
28
27
26
25
24
2:3
22
21
20
Hl
18
17
16
15
14
13
12
11
10
fl
8
7
G
ii
4
3
2
]
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Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Die Tabene laBt unmittelbar ablesen, wie oft ein monohybrides Erbmerkmal
in einer Population homozygot ist. Zum Beispiel ergibt die Kinderpopulation
der Ubersichtsta belle 20
37,3
38,7
17,4
6,5
Gruppe 0 .
A
E
AB.
+
Nun suchen wir bei RD
DD (dominanter Merkmaltrager), also wo ein
dominantes Merkmal sichtbar ist, die entsprechende Zahl fUr den Bestandteil A
(Gruppe II und IV = 38,7 + 6,5 = 45,2). Bei dieser Rubrik 45 finden wir
6,68 AA und 38,32 Aa. Dies bedeutet in Prozenten, daB auf 100 gefundene A
15 % rein ist und 85 % unrein. In derselben Kinderpopulation finden wir den
Bestandteil B (Gruppe III und Gruppe IV) 17,4 + 6,5 = 23,9, also 24 % . Bei
der Haufigkeit des dominanten Merkmaltragers 24 finden wir die Anzahl der
homozygoten 1,64, also auf 100 B ware es 7% homozygot und 93% heterozygot 1 ).
Jetzt kann man bequem ausrechnen, wieviele Kinder mit dominanten oder
recessiven Merkmalen erwartet werden k6nnen. Von Dungern und Hirszfeld
haben, wie erwahnt, solche Berechnungen fur die Gruppen mit dem Bestandteil
A oder B durchgefUhrt (II
IV oder III
IV). Da aber, wie wir sehen werden,
fur die Gruppe AB auch eine andere Erbformel vorgeschlagen wurde, so werde
ich die Ehen mit AB besonders besprechen.
In den Ehen 0 X A k6nnen wir mit der Wahrscheinlichkeit rechnen, daB
15% A rein sind und daher nach dem Mendelschen Gesetz nur A-Kinder zeugen.
Von den ubrigen 85 % der Eltern von der Erbformel Aa erhalten wir die HaUte
A-Kinder (von der Erbformel Aa), also 85/2 = 42,5 + 15 Kinder (von den reinen
Eltern), was zusammen 57,5 ergibt. Gefunden wurde bei 702 Familien mit
1686 Kindern = 59,3%.
In den Ehen A X A ist die Wahrscheinlichkeit, daB ein A unrein ist 85%,
+
+
daB beide Eltern unrein sind IS;O x 18;0 .
Da in den Ehen Aa X Aa nach dem Mendelschen Gesetz ein Viertel der
Kinder das recessive Merkmal aufweist, so erhalten wir
85
85
1
100 X 100 X 4
= 18,06,
gefunden wurde bei 307 Ehen mit 804 Kindern = 18,7.
Wir sehen, daB die Ubereinstimmung zwischen den errechneten und gefundenen
Zahlen eine sehr nahe ist.
Die entsprechende Berechnung fur die Ehen 0 X B ergibt: Wie ich fruher
auseinandersetzte, sind 7% der B-Eltern (Tab. 20) wahrscheinlich homozygot
1) Schiff, Oppenheim und Voigt legten sich die Frage vor, ob die Homozygotie
sich nicht in erhOhter Agglutinabilitat auBert. Die Versuche von Schiff erlaubten keine
SchluBfolgerungen; Oppenheim und Voigt geben an, daB in China die Gruppe B - ent-
sprechend der Haufigkeit - ebenso agglutinabel ist wie A (in Europa ist B schwacher).
Direkte experimentelle Prufungen bei Familien liegen hier noch nicht vor. Man konnte
auch, wie dies unlangst Schiff getan hat, statt die wahrscheinlichen Heterozygoten zu be-
rechnen, evtl. 801che Familien wahlen, wo O-Kinder auftreten, wo also A bzw_ B sieher
heterozygot sind (s. aueh Furuhata).63
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und werden daher nur B-Kinder zeugen. Die ubrigen 93% heterozygote Eltern
werden die Halfte, also 46,5% B-Kinder haben, zusammen (+ 7%) 53,5. Ge-
funden wurde 59% (250 Familien, 611 Kinder).
Fur die Ehen B X B ist die Wahrscheinlichkeit, daB ein Elter unrein ist,
93 %, daB beide Eltern unrein sind l~~ X 19030' und da nach dem Mendelschen
Gesetz in solchen Ehen ein Viertel der Kinder die recessive Eigenschaft auf-
weist, so erhalten wir:
93
93
1
100 X 100 X "4 = 21,62.
Gefunden wurde bei 56 Ehen mit 147 Kinder = 13,6%.
Die Differenzen sind hier groBer, was vermutlich durch die ungleichmaBige
genetische Zusammensetzung der einzelnen Volker zu erklaren ist. Es ware
richtiger, diese Berechnungen fUr Populationen von verschiedener serologischer
Zusammensetzung gesondert durchzufuhren. Vorderhand ist dies kaum moglich,
die Zahlen waren zu klein.
Wollen wir nun die Ehen ausrechnen, in welchen einer der Eltern die Gruppe
AB hat. Die Verhaltnisse sind hier komplizierter, da nach unserer Annahme vier
Erbformeln fUr AB denkbar sind, indem sowohl A wie B in homozygoter Bowie
heterozygoter Form auftreten konnen. Wollen wir die Wahrscheinlichkeiten
der einzelnen Erbformeln fUr die Kinderpopulation der Tab. 20 ausrechnen.
Dieser Berechnung liegt die Voraussetzung zugrunde, daB hier keine Letal-
faktoren, Selektionsunterschiede u. dgl. mitspielen. AA hat die Wahrscheinlich-
keit 15%; BB = 7%; Aa = 85%; Bb = 93%; also:
AABB =1;")
II)(f
AaBB =H .-)
Illf)
X
, =
1 ().j
1 I) () () ()
= ca.1 ~o
= 1 no 0 () = ca.6%
100
.-)!I.)
X1~ 01:;
AABb = 101:1"
XH :11 () I)=
k;;
AaBb = To
0 XI I) 11!):1--- 10 () (l 0
13 H;,
1 0 () n f1= ca. 14%
, !) () ,-I= ca. 79%
zusammen 100 %
Die obige Tabelle ergibt demnach die Wahrscheinlichkeiten der einzelnen
Erbformeln fUr die AB-Eltern der Tab. 20. Wollen wir sehen, welche Kinder
bei jeder einzelnen Kombination auftreten konnen.
Folgende Tabelle ergibt den Tatbestand:
Eltern
Plliinotypus
0
AB
AB
PhanotypusABABGenotypusAABBAaBBAABbAaBb
aabbAB-100AB-50
B-50AB-50
A-500-2.'5
A -25
B-2.';
AB-2.'i
-
-- ---------
I
I~
Jetzt konnen wir be quem ausrechnen, wie viele und welche Kinder resultieren
werden, wenn ein O-Elter mit einem AB-Elter in un serer Population der64
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Tab. 20 gekreuzt werden unter der Annahme, daB aus jeder Ehe vier Kinder
entspringen.
Eltern
Kinder
Wahrscheinlichkeit
~--
Oaabb x AABB
-J-8'8' x T-~O = 1%
Oaabb x AaBB
t8% x y-glf = 6%
Oaabb x AABb
-1%% x -i'1I'0 = 14%
{2 g Xj 7dlo = 79%
Oaabb x AaBb
-----_._---
100
Zusammen \
oder in Prozenten
a I
79
-~--I -'~'
A
I
B
\I 12
I79
I 28
79
I
79
107 i 91
19,7 . 26,7 i 22,7
1
!
I
!
I
'I
AB
4
12
28
79
123
30,7
Zusammen
4
24
56
316
400
I
Diese Zahlen geben demllach die zu erwartenden Kinder in den Ehen 0
mit AB unserer hypotetischen Population unter der Annahme ganz
una bhangiger Verer bung zwischen A und a einerseits, B und b andererseits.
Wollen wir jetzt dieselbe Ausrechnung vollfuhren fUr die Ehen A X AB.
Die Wahrscheinlichkeiten fur die verschiedenen AB wurden bereits ausgerechnet,
ebenso die Wahrscheinlichkeit, daB A rein ist (15%). Unter dieser Annahme
konnen wir die zu erwartenden Kinder auf Grund folgender Formel ausrechnen:
Phanotypus
Eltern
Phanotypus I--ae-n-o-ty-p-US-I ~ -
AB
AB
I
-A-ABB -- r-A;;B:S-
I
A
A
A-50 I A-50
AB - 100
AB -=-~~ AB - 50
~1--B-~2~5-1~- A-50 I 0-12,5
AB-100
AB-75
AB-50
A -37,5
B-12,51
I
AB-37,5
I
_ ~ __
A~A~bb__ I_~~AJ3 ----:~_O~
Aabb
Wir wollen jetzt die zu erwartenden Kinder der Tab. 20 in den Ehen A X AB
ausrechnen wieder unter der Voraussetzung, daB aus jeder Ehe vier Kinder
entspringen:
Eltern
Wahrscheinlichkeit
Kinder
0
AABB x AA
Tlo X -li)'O = 0,15
AABB x Aa
T&O X lR/'O" =
0,85
AaBB X AA
0,9
T~-o X 11050 =
5,1
AaBB X Aa
T~-o X -1 Rlo- =
. AABb x AA
i-o.\- X -lID = 2,1
AABb X Aa
-1040 X lo'o = 11,9
AaBb X AA
1 7,PO X ,Vo = 11,85
AaBb X Aa 1 -1'0' 0- X Nil- = 67,15 133,575
100
33,575
zusammen
\ 8,4
oder in Proz.
I
II
I
A
I
B
I
I
AB
Zusammen
0,6
0,6
3,4
3,4
I
3,6
3,6
I
5,1
15,3
20,4
4,2
4,2
8,4
I
23,8
23,8
47,6
23,7
23,7
47,4
I
100,725
33,575 ! 100,725 268,600
----
152,425 I 38,675 175,325 1400
38,1
9,6
I
43,8
I
1
Die gleiche Berechnung liiBt sich fUr die Ehen B X AB ausfuhren, nur,
daB die Anzahl der reinen B-Typen in der Population der Tab. 20 7% betragt.
Die zu erwartenden Kinder ergibt folgende Tabelle:65
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Eltern
Phiinotypus
B
B
AB
Phiinotypus
------
AABB
I
. ::_1A~~lool
GenotYPU8
aaBb
AB-lOO
ABAB
AABbAaBb
AB-lOOAB-50
A-25
AB-750-12,5
A -12,5
B-37,5
I
I AB-37,5
AB
AaBB
B-50
AB-50
I
B-50
--
B-50
AB-50
I
~
--
S·
Do
...'"
Wir haben fruher auseinandergesetzt, daB fur die Population der Tab. 20
folgende Wahrscheinlichkeiten gelten:
AABB
1%
AaBB
6%
AABb
14%
AaBb
79%
und
BB
7%
Bb
93%.
Wir erhalten dann fur die Ehen B X AB:
Eltern
Wahrscheinlichkeit
-o-r- --I
A- -
I
Kinder
-B----
AABB X BB
11\0 X 1bo =
0,07
i
AABB X Bb
-,1,0 X No = 0,93
I
AaBB X BB
,~o X -1 h = 0,42
:
0,84
AaBB X Bb,:: 0 X 1''0' 0 = 5,58
I
11,16
AABb X BB
}04() X 1 ko =
0,98
AABb X Bb
IVO X -t~:lo = 13,02 1
I- 13,02 I
AaBb X BB
-No X 1 ko = 5,53
I
11,06
AaBb X B_b_l-----"1'-".0"0"----=X'----"-1".o"_;Ir.'__
--= 7_3-',_4___7----!----'-36___,_73=-=5~___3___6'_',7___3--=5_-'-_11_____
0,205
zusammen I
100
I 36,735, 49,755 ; 133,265
oder in Proz.
9,1
,12,4
I
33,3
AB
Zusammen
0,28
0,28
3,72
3,72
0,84
1,68
11,16
22,32
3,92
3,92
39,06
52,08
11,06
22,12
11 0,205 ~93'88~
400
1 180,245
45,0
I
Der Vergleich der errechneten Zahlen mit der Realitat s. spater.
Die Berechnung auf
Grundlage von drei Allelomorphen nach
Bernstein.
Die angefuhrten Berechnungen gehen von der Voraussetzung zweier un-
abhangiger, allelomorphen Paare aus, wie dies aus der Erbformel auf der
S.60 sichtbar ist. Nun hat der bekannte Mathematiker Bernstein in einer
au Berst interessanten Arbeit die Hypothese der multiplen Allelomorphe heran-
gezogen. Bei der Hypothese der multiplen Allelomorphe handelt es sich nicht,
wie bei der Annahme unabhangig mendelnder Genpaare, um Erbfaktoren, die
in verschiedenen Chromosomen oder an entfernt liegenden Stellen eines und
desselben Chromosoms lokalisiert sind, sondern um Erbfaktoren, die an genau
korrespondierenden Stellen eines Chromosoms bzw. seines Partners ihren Platz
finden. Gehen wir von einem Individuum AA aus, dann ist der gewohnliche
Fall der Entstehung multipler Allelomorphe der, daB durch Mutationen neue
Gene B,O usw. an derselben Stelle entstehen. 1m vorliegenden Falle wurden
Hirszfeld, Konstitutionsserologie.
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wir uns also vorstellen mfissen, daB es 3 multiple Allelomorphe A, B und R
gibt, von denen A und B fiber R dominieren. Wir erhalten dann nebenstehende
Erbformel.
Bernstein hat seme
Tabelle 25. E r b for ill e 1 de r i s 0 a g g 1 uti nab 1 en
Eigens ch aft en nach Berns te in.
Erbformel statistisch am
anthropologischen Material
Gruppe
PMnot.ypns
Genotypns
geprtift, da, wie wir sehen
RR
I
0
werden, die Anzahl der AB-
II
A
AA
AR
und
O-Falle, die man auf
BB
BR
III
B
Grund der Wahrscheinlich-
AB
IV
AB
keitsrechnung erhiiJt, bei
den meisten Volkern eine andere ist als in der Realitat. Die mathematischen Uber-
legungen des Verfassers sind schwer zu referieren, es sei mir daher erlaubt, das
zweiteKapitel Bernsteins tiber "Die zu erwartenden Gruppenverhaltniszahlen
nach den beiden Genhypothesen" mit seinen eigenen Worten wiederzugeben.
"Die beiden Genhypothesen ergeben verschiedene Erwartungen hinsichtlich
der Gruppenverhaltniszahlen in Populationen, und die Differenzen sind schon
bei nicht sehr groBer Beobachtungszahl merklich. Nach der Hypothese der
unabhangigen Genpaare, die auch schon den Berechnungen von Hirschfeld
zugrunde liegt, besteht die Gleichung
--
(A + AB) . (B + AB) = AB,
(1)
welche folgendermaBen bewiesen wird:
Bezeichnen wir mit p die Haufigkeit des Gens A in einer abgeschlossenen
Bevolkerung, also mit (l-p) = P die Haufigkeit von a, mit q die Haufigkeit
von B, also mit (1 - q) = q die Haufigkeit von b, und sind die Gene A und B
voneinander unabhangig, so ergeben sich die Wahrscheinlichkeiten fUr
die gesamten Gruppen dieser Hypothese nach folgendem Schema:
KlasseTypWahrscheinlichkeit
0aa
bb(1- p)2(1_ q)2 = Ij2· ZP)
B
aa2(I-p)2q(l-q)
AB
AA
bb
Aa
bb
AA
BB
Aa
BB
AA
Bb
Aa
Bb
I
I
--~~---------.~~-
(l-p)','
Bb
A
---
aa
BB
p'(l-,)'
2p(l-p)(I-q)2
= 1'2. (1- '12)
.
-
---
- -
= (1- ])2)'12
p2. q2
2· P (l-p) q2
= (1_]52) (1-ij2)
2p2q(l-q)
2 p(l- p). 2 q(l-q)Die Berechnung auf Grundlage von drei Allelomorphen nach Bernstein.
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Hieraus ergeben sich folgende Relationen:
O·AB = A·B
und ferner infolge von
A
+ AB = I_p2
B+AB= 1-"(/.
Die Gleichung (1) oben
(A + AB) . (B + AB) = AB .
Nach den gesamten Beobachtungen wird jedoch d urch weg (A + AB)
. (B
AB) > Aii oder (5. Aii < A . 13. Bei der groBen Zahl der Beobach-
tungen ist ein zufiHliges Eintreffen dieser Unstimmigkeiten ausgeschlossen.
Eine Erklarung fUr diesen Umstand habe ich zunachst darin gesucht, daB die
beobachteten Bevolkerungsmengen eine nicht homogene Mischung darstellen,
und in der Tat ergibt sich, wenn wir annehmen, daB in der Bevolkerung eines
Landes die GroBen p und q nur Mittelwerte sind, eine Abweichung in dem ge-
wlinschten Sinne. Diese Erklarungsmoglichkeit wird jedoch durch die Unter-
suchungen von Fr. Verzin und O. Weszeczky an den deutschen Kolonisten
in Ungarn vollstandig widerlegt. Diese Kolonisten, die in wenigen Dorfern
eine zusammenhangende Bevolkerung bilden, zeigen diesel ben Gruppenprozent-
satze wie die BevOlkerung in ihrer deutschen Urheimat, aus der sie vor 200 J ahren
ausgewandert sind. Eine Inhomogeneitat der Verteilung, wie man sie bei der
Bevolkerung eines ganzen ausgedehnten Landes voraussetzen kann, kann hier
bei der Kleinheit und dem Zusammenhang der Bevolkerl+llg nicht zur Erklarung
herangezogen werden. In gleichem Sinne sprechen, wenn auch weniger scharf
beweisend, die Resultate iiber die Zigeunerkolonien, welche nach derselben Unter-
suchung sich als vollig identisch mit dem von Hirschfeld bei den Indiern er-
haltenen Ergebnissen erweisen.
Noch weniger befriedigend ist die Gleichung bei den ostasiatischen Be-
volkerungen erfiillt, welche sorgfaltig und in groBen Zahlen untersucht sind.
Z. B. ergibt sich nach Kirihara fUr J apaner in Korea (502 Personen):
+
A + AB = 50% = 0,500, B + AB = 28,4% = 0,284
(A + AB) . (13 + AB) = 0,142, wogegen AB = 7,8% = 0,078 ist.
Sucht man hier die Population als eine Mischung aufzufassen, mit verschiedenen
Werten von p und q, so ergeben sich bei der Annahme zweier Komponenten
extreme Unterschiede zwischen ihnen, die nach den geographischen Gesamt-
resultaten unmoglich sind. Die Erklarung der Abweichung der Beobachtungen
von der geforderten Gleichung aus Griinden der Mischung von Populationen
fallt also vollkommen hin.
Aus dicscn Beobachtungen geht mit Sichcrhcit hcrvor, daB die Hypothese
zweier unabhangiger Genpaare unhaltbar ist. Eine Annahme der Abhangigkeit
beider Genpaare, d. h. der Koppelung miteinander, fUhrt nicht zu einer Er-
klarung, da auf die Verteilung in Populationen die Koppelung einfluBlos bleibt,
falls es sieh nicht urn absolute Koppelung, d. h. Identitat, handelt. DaB dem
so ist, werden wir an anderer Stelle exakt zeigen und hier nur durch einen Ver-
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gleich plausibel machen 1 ). Wahrend also die Hypothese zweier an verschieden
Stellen des Chromosoms sitzender Gene nicht zur Ubereinstimmung mit der 1
obachtung ffthrt, ergibt nun die speziellere Hypothese der Annahme von z~.
mutierten Genen A und B und einem restlichen Gen R, die wir genau an der
gleichen Stelle eines bestimmten Chromosomenpaares lokalisiert denken, eine
Relation zwischen den Beobachtungsklassen, die mit der zu erwartenden Scharfe
erfiillt ist. Bezeichnen wir wieder mit p die Wahrscheinlichkeit des Gens A,
mit q die Wahrscheinlichkeit des Gens B und mit r die Wahrscheinlichkeit des
Gens R in einem gleichmaBig durchgemischten Bevolkerungsteil, wobei
v.
so ergeben sich ffir die sechs Mendelschen Typen:
RR
die Wahrscheinlichkeiten r2
BR
2 qr
BB
q2
AR
2 pr
AA
p2
AB
2 pq,
also ffir die vier Klassen:
die Wahr-
scheinlichkeiten
o = RR
Hiernach ist:
B = BR + BB
2 qr + q2
A = AR + AA
2 pr
AB = AB
+ p2
2 pq
0+ A = (r + p)2
o + B = (r + q)2,
q= l-YO+A
also
p= I-Va +B
und damit die Relation:
r =
-va
I = p + q + r = 1-
-Vo + B + 1 - llO + A + yO
gegeben. Diese Relation ist die nicht triviale Beziehung zwischen den Beob-
achtungsklassen, welche stattfinden muB, da drei voneinander unabhangige
Prozentzahlen durch nur zwei voneinander unabhangige Haufigkeitszahlen p
und q ausgedriickt werden.
1) Man denke sich in einem Ballsaal eine Anzahl von Damen und Herren, die vollkommen
gleiche Anziehungskraft aufeinander besitzen. Es sei nun die Besonderheit, die der Koppe-
lungshypothese entspricht, die, daB ein Herr, solange er mit einer Dame tanzt, eine griiBere
Neigung hat, mit ihr den nachsten Tanz zu tanzen, als mit einer anderen Dame. Anderer·
seits ist die Eigenschaft der Damen, daB sie ihren jeweiligen Partner vollkommen vergessen
machen, mit welchen er friiher getanzt hat, so daB er zwar die augenblickliche bevorzugt,
aber allen anderen stets in gleicher Weise gegeniibersteht. In diesem FaIle wird, wenn auch
dieses Anziehungsphanomen noch so groB, aber nicht unendlich groB ist - vorausgesetzt,
daB der Ball hinreichend lange dauert - , dennoch jeder Herr mit jeder Dame gleich oft
zusammenkommen, wie es der Fall sein wfude, wenn nicht jeweilig die augenblickliche
Partnerin eine ausgezeichnete Anziehungskraft hatte. Der einzige Unterschied besteht in
der erforderlichen Zeit. Da nun im vorliegenden FaIle Jahrhunderte zur Verfiigung stehen,
so spielt die Zeit keine Rolle.Die Berechnung auf Grundlage von drei Alielomorphen nach Be r n s t e i n.
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Die berechneten Zahlen p, q und r besitzen vom Mendelschen Standpunkt
folgende tiefgehende Bedeutung. Denkt man sich die Bevolkerung an jeder
Stelle entstanden als Mischung von reinen Rassen, so haben wir es hier von
vornherein mit drei reinen Rassen zu tun, deren Mendelformeln
AA
BB
RR
sind. Diesen drei Rassen kommen die Haufigkeiten p, q und r zu. Es sind das
also diejenigen Haufigkeiten, in denen man zur Zeit die reinen Rassen annehmen
miiBte, wenn man durch eine vollkommene Mischung derselben an irgendeiner
Stelle die gegenwartige Verteilung herstellen wollte. Wir wollen sie als die gegen-
wartigen Mischungsverhaltnisse der serologischen Rassen bezeichnen. Entwick-
lungsgeschichtlich sind im vorliegenden Falle die Rassen als Dauermutationen
aufzufassen, die wegen der iiberwiegenden GroBe von r vermutlich aus RR her-
vorgegangen sind. Wahrend bei den Drosophila-Mutationen von Morgan
die Dauerhaftigkeit noch fraglich erscheinen kann, ist hier mit Sicherheit fest-
gestellt, daB Mutationen von Erbanlagen, die irgendeinmal entstanden sind,
durch viele Jahrhunderte auch in Mischungen und Riickkreuzungen sich kon-
stant erhalten.
Wir geben nun die Zahlen p, q und r fiir samtliche bisher untersuchten Volker-
schaften mit Angabe der Beobachter und Bestatigung der Relation: p q r = 1
in der Tabelle Seite 92.
Die Tabelle zeigt, daB die Restrasse iiberall etwa 60% betragt mit Ausnahme
der Ureinwohner des amerikanischen Erdteils und der Philippinen, bei denen
sie bis zu etwa 80-90% ansteigt. Die B-Rasse kulminiert, wie schon Hirsch-
feld bemerkt hat, in lndien und nimmt von dort aus anscheinend nach allen
Richtungen ab, und zwar etwa entsprechend der Entfernung, wenn auch nach
Nordosten zu vielleicht etwas langsamer. Ais sichergestellt hat schon Hirsch-
feld mit Recht den Zusammenhang der lndier mit den europaischen Volkern
betrachtet. Nach unserer Feststellung handelt es sich sowohl um eine indo-
germanische, wie um eine germano-indische Wanderung, deren erste in der Ver-
breitung der A-Rasse, deren zweite in der Verbreitung der B-Rasse den sicht-
lichen NiederRchlag gefunden hat."
Wahrend Bernstein vor allem auf Grund einer biostatischen Analyse fest-
stellte, daB die Annahme zweier unabhangig-mendelnder Paare zahlenmlWig fUr
die Gruppenverteilung unzureichende Resultate gibt, ist Furuhata 1) ein Jahr
spater auf Grund mit Tchida und Kishi ausgefUhrten Untersuchungen zu der
Uberzeugung gekommen, daB die Blutgruppen sich wie drei Allelomorphe
vererben. Die Erbformel von Bernstein und Furuhata kann daher gleich-
zeitig besprochen werden.
+ +
Furuhata zieht jetzt auch die lsoagglutinine zur Grundlage der Erbformel heran.
Nun werden wir sehen, daB bei Tieren Isoagglutinine nicht immer vorhanden sind, selbst
wo sie nach der Landsteinerschen Regel anwesend sein soliten, und es scheint, daB in solchen
Fallen die lsoagglutinine sich als ein besonderes Merkmal vererben, wobei ihre Anwcsenheit
dominant ist. Es spielen hier also anscheinend nicht nur die Blutstrukturen cine Rolie,
sondern auch eine spezifische Funktionstiichtigkeit derjenigen Zellen, die normale Anti-
1) Die vorlaufige Mitteilung von Bernstein erschien im August 1924, Furuha ta be-
gann seine Studien im April 1925 (Jap. Med. World 1924, V. VII, Nr.l). lch werde da-
her diese Erbformel als die Bernsteinsche bezeichnen.70
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korper produzieren (wahrscheinlich das Retikuloendothel). Es handelt sich demnach um
Eigenschaften verschiedener Organsysteme, deren Vererbung keiner einheitlichen Betrach-
tung unterzogen werden darf. Jedenfalls scheint es, daB die Anwesenheit der Isoagglutinine
noch von anderen Faktoren abhiingig ist als ihr Mangel und daher mochte ich nur denjenigen
TeiI der Anschauung von Furuhata besprechen, der sich auf die Vererbung der isoaggluti-
nablen Eigenschaften selbst bezieht und zu der Bernsteinschen Auffassung in Analogie zu
Betzen ist.
lch mochte in einer schematischen Zeichnung die Differenzen zwischen der
Annahme von zwei allelomorphen Paaren und drei multiplen AIlelomorphen
erlautern.
In dieser Abbildung enthalt die unreife Geschlechtszelle schematisch nur zwei
Chromosomen, wobei A und B in einem Chromosom, aber an entfernt liegenden
Stellen eingezeichnet wurden, so daB ihre Vererbung unabhangig ist. (Bei der
Annahme einer absoluten Unabhangigkeit miiBte man eher die beiden Gene A
und B in verschiedenen Chromo-
somen lokalisieren.) Nun wissen wir,
daB bei der Zellreifung die beiden
Chromosome sich nahern und ihre
Gene austauschen konnen. Zwei
Gene, die an gegeniiberliegen-
den Stellen der Chromosome liegen,
konnen nach dem Austausch sich
nicht in einem Chromosom vor-
finden; dies sind eben die Allelo-
morphen und wenn die beiden
Chromosome dann auseinander-
gehen, so enthalt die eine Ge-
schlechtszelle den einen Allelo-
morphen, die andere den anderen.
/18 8a
/lb ab
Denkt
man sich nach Bernstein
/I
8
die Gene fiir A, B und R an
Abb. 1. (Erklarung im Text.)
gleicher Stelle des Chromosoms,
so sieht man deutlich, daB fUr R kein Platz in der Zelle AB mehr ist, was
ich schematisch dadurch ausdriicke, daB das Chromosom mit R sich auBerhalb
der Zelle befindet. Nach der Synapse der Chromosome unter Voraussetzung
zweier mendelnder Paare erhalten wir dagegen aIle moglichen Kombinationen
mit Ausnahme natiirlich der AIlelomorphen: also die Geschlechtszellen konnen
sein aa, aB, Ab, AB. Wenn nun ein Elter AB enthalt, so konnen wir nach
der Annahme zweier Paare Geschlechtszellen aller vier Gruppen erwarten
und dementsprechend konnen Kinder allen vier Gruppen angehoren. Nach der
Erbformel von Bernstein und Furuhata hat dagegen ein Elter AB nur die
Geschlechtszellen A oder B. Kommen diese Geschlechtszellen mit recessiven
Genen R zusammen, so konnen daraus Kinder der Gruppe A oder B von der
Erbformel AR und BR, nicht aber Ooder AB resultieren. In den Ehen
AB X A und AB X B konnen wir aus demselben Grunde keine O-Kinder
erwarten.
Auch quantitativ erhalten wir zwischen den zu erwartenden Kinderhaufig-
keiten Differenzen nach den beiden Erbformeln, wie folgende Ausrechnung zeigt.
@@
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IIII IIDie Berechnung auf Grundlage von drei Allelomorphen nach Bernstein.
Eltern
PhiinotypusPhiinotypus
Genotypus
0RR
-
AB
AB
-----
A-50
B-50
--
-
- ---
AAAA-50
AB-.'50
AARA-50
B-25
AB-25
~
::;
-
Eltern
PhiinotypusPhiinotypus
GenotypusAB
AB
BBBB-50
AB-50
A-25
B-50
AB-25
A-25
B-25
AB-50
B
Blf
-~
0-
~
-----
...,
I
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AB
-
~-
~-
1----
AB
pq
S·
0-
~
...,
Die Population der Tabelle 20, S. 52, ergibt: a = 37,3; A = 38,7; B = 17,4;
AB = 6,5. Die Werte fur p, q, r sind demnach (s. Abb.2, S. 73): p = 26;
q = 13; r = 61. Daraus k6nnen wir die Haufigkeiten von reinen und un-
reinen A und B nach B ern s t e i n einfach berechnen:
AA = p2 = 676
AR = 2 pr = 3172
3848
BB = q2 = 169
BR = 2 qr = 1586
1755
17,6%, abgerundet 18% aller A waren rein,
unrein,
82,4 %
82% " A
100%
odeI'
9,6% , abgerundet 10% aller B waren rein,
90,4 %
90(10
B
unrein.
100%
oder
Die Ehen a x A, a x B, A ~/ A und B X B k6nnen auf dieselbe Weise be-
rechnet werden, wie die Seite 62 ergibt. Die Wahrscheinlichkeit, daB A bzw. B
rein sind, ist 18% bzw. 10%. In solchen Ehen werden aIle Kinder A bzw. B
haben; von den ubrigen 82% bzw. 90%, falls sie mit a zusammenkommen,
nur die Halfte. In den Ehen A X a erhalten wir dann: 18 + ¥ = 59% A,
in den Ehen B >; a 10 + ~ = 55% B. In den Ehen A X A erhalten wir 16,8
a-Kinder, in den Ehen B X B 20,2 a-Kinder (Wahrscheinlichkeit ~ X ~ Xi
und 1~) X 1~ X t)· Die Differenzen gegenuber der ersten Erbformel betragen
somit h6chstens 1,5% und fallen praktisch innerhalb der Fehlerquelle.
In den Ehen a x AB erwarten wir nach Bernstein 50%' A und 50% B.
Diese Zahlen brauchen nicht auf die Population der Tabelle 20 umgerechnet
zu ~werden, da nach dieser Erbformel alle Eltern a und AB die Erbformel RR
und A.B haben. Bei den Ehen A x AB und B x AB werden wieder die Haufig-
keiten davon abhangig sein, wie oft die Gruppen A und B unrein sind. Die
obenstehende Tabelle muB demnach umgerechnet werden.
Eltern
AB< AA
AB x AR
zusammen
oder in Proz.
Wahrscheinlichkeit
~ :::: X 110~o
~ i::: X
= 18%
/'o:!() = 82%
100%
--
~--
o
Kinder
A
B
36
164
-ccc
20:-:CO
50
I82
•20,5
I
AB
~ -
36
82
-1 -82---!-lfs-
I
29,5
'
Fur Ehen B X AB erhalten wir:
AR x BB
AB x BR
zusammen
oder in Proz.
Zusammen
90
90
22,5
20
180
200
50
20
90
lIO
27,5
72
328
-400
100
40
360
400
100
Auf die quantitativen Differenzen haben bereits Bernstein und Furuhata
aufmerksam gemacht, dann Snyder, Schiff, Thomsen usw. Eine Be-72
tJber die Vererbung gruppenspeziIischer Substanzen des Blutes.
rechnung unter Beriicksichtigung der wahrscheinlichen Homozygotien unter-
nahmen auf etwas andere Weise Streng und Ryti, ihre Zahlen stimmen mit
den meinigen weitgehend uberein. Vergleich mit der Realitat siehe spater.
Die Erb~ormel von Kolzow.
Kolzow hat in einer 1921 publizierten Arbeit ebenfalls darauf aufmerksam gemacht,
daB die GruppenverteiIung und namentlich das haufigere Vorkommen der recessiven 0- Gruppe
eine Korrektur in der angenommenen Erbformel verlangt. Kolzow hat daher eine andere
Erbformel vorgeschlagen, in der er 3 allelomorphe Paare A - a, B - b und 0 - c annimmt.
Es gelang mir nicht, q.ie Arbeit von Kolzow im Original nachzulesen und ich entnehme die
Darstellung der Theorie einem Referat von Popow. Das Gen A soli das gleichzeitige Auf-
treten beider Isoagglutinine hemmen; das Gen B ruft die Sekretion des Anti-B-Agglutinins
hervor, das Gen 0 in Anwesenheit der Gene A und B bestimmt die Anwesenheit der Anti-
A-Agglutinine, die Kombinationen mit den Genen A und 0, aber ohne das Gen B sind nicht
lebensfahig. Auf diese Weise erhalten wir·64 Kombinationen, die in 5 Gruppen eingeteiIt
werden kiinnen, von denen eine nicht lebensfahig ist. Wir erhalten dann folgende Erbformel:
Die DiIferenzen in der Ver-
teilung' der Blutgruppen erklart Tabelle 26. Erbformel nach Kolzow, zitiert
Kolzow durch die Labilitat des
nach Popow.
Gens 0 bei den Ostviilkern.
Resultierender
Gruppe
Erbformel
Nach dieser Theorie ist dem-
Prozentsatz
nach die Gruppe AB eigentlich
I
aBO, abO, aBc, abc,
29,1
recessiv, so daB die Kinder in
II
ABO
49,1
den Ehen AB X AB nur der
III
ABc
16,4
IV.' Gruppe angehiiren diirfen.
IV
Abc
5,4
Die' Tabelle 20 zeigt, daB dies
AbO (letal)
nicht der Fall ist und daB daher
in. dieser Form die Erbformel der
Realitat nicht entspricht. So interessant an sich der Versuch ist, die zahienmaBigen
Differenzen in der BlutgruppenverteiIung durch eine verschiedene Erbformel zu erklaren,
widerspricht sie der Erfahrung und hat auch nicht die Vorziige der groBen Obersichtlich-
keit und Verstandlichkeit wie die beiden anderen Erbformeln 1).
Bemerkungen zu den vorgeschlagenen Erbformeln.
Die statistische Analyse ergibt demnach, daB die isoagglutinablen Substanzen
sich nach dem Mendelschen Gesetz vererben, wobei ihr Mangel recessiv ist.
Die Diskussionen bewegen sich auf einer Hohe, auf welcher man die tiefsten
Fragen der Konstitutionslehre, und zwar eine bestimmte Genverteilung, ins Auge
faBt. Die Beweisfuhrung kann auf doppelte Weise geschehen: entweder durch die
biostatische Methode nach Bernstein, oder durch die Betrachtungen einzelner
Familien, wie dies auch Bernstein diskutierte und dann vor allem Furuhata,
dann Snyder, Thomsen u. a. mit groBerem Material belegten. Man muB von
vornherein zugeben, daB die Ergebnisse der biostatischen Analyse, in so glanzender
Weise von Bernstein inauguriert, allgemein bestatigt worden sind. Um daher
weitere Arbeit auf diesem Gebiete unter Zugrundelegung der Bernsteinschen
1) Anmerkung bei der Korrektur. In einer unlangst erschienenen interessanten
Arbeit stellt sich Wellisch auf den Boden von zwei allelomorphen Paaren, zeigt aber die
IV = II III, die bei manchen Gruppenaufnahmen
Geltung einer Bedingungsgleichung I
realisiert wird, bei anderen muB sie vorerst durch proportionale Aufteilung ausgeglichen
werden. Bei dieser Umrechnungwird selbst "bei dem augenscheinlichen Widerstreit der Haufig-
keitszahlen der vier Blutgruppen mit dem Schema der dihybriden Spaltung •.. den Glei-
chungen stets Geniige geleistet und kein Grund vorliegen, die Annahme des Spieles zweifacher
Heterozygotie zu bestreiten, wozu sichKolzow und Bernstein veranlaBtgesehenhaben".
+
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Bemerkungen zu den vorgeschlagenen Erbformeln.
Erbformel zu erleichtern, gebe ich eine nomographische Darstellung der Be-
ziehungen zwischen p, q, r, die Herr Ingenieur Konorski, Verfasser eines bE'-
kannten Buches tiber Nomographic (Verlag Julius Springer), entworfen hat
(Abb. 2). Vereinigt man mit einem durchsichtigen Lim'al oder einem Bind-
faden die entsprechenden Werte der Linien A oder B (linke Linie) mit 0 (rechte
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Darstellung der Beziehungen p = 100 - 10 {IT+ B, q = 100 - 10 yo + A, r = 10 yO.
Bemerkung.
Die Genauigkeit nimmt mit derVergroBerung ZU. Will man Dezimalbriiche beriicksichtigen,
so wiirde sich eine etwa 2-4fache VergroBerung empfehlen.
Linie) , SO kreuzt das Lineal die mittlere Linie in einem Punkt, welcher die
Werte fur p und q unmittelbar anzeigt (fUr p vereinigt man Werte 0 und B,
ftir q 0 und A). Der Wert von r kann an den Zahlen rechts von der O-Linie
abgelesen werden. Die Summe der Werte q, p und r ergibt entsprechend der Fest-
stellung von Bernstein meistens die Sum me 100. Es kommen zwar manch-
mal Abweichungen vor, die vielleicht auf technischen Ungenauigkeiten beruhen,
da, wie os scheint, namentlich bei der Bestimmung der AB-Gruppe haufig74
Uber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes.
Fehlerquellen vorkommen konnen. So bestimmte Rubaschkin und Dorman
die Anzahl der Individuen mittels der Agglutination auf dem Objekttrager
bei kurzer Betrachtung, wie man sie leider oft iibt, und in feuchter Kammer bei
langerer Beobachtung und fand namentlich bei der AB-Gruppe Differenzen
bis zu lOO %, wahrend fUr die Gruppen A und B die Unterschiede dadurch
ausgeglichen wurden, daB eine Anzahl falschlich diagnostizierter O-Individuen
sich als A und B herausstellte. Dycke bestimmte genau die Isoagglutinine und
die Absorptionsfahigkeit der roten Blutkorperchen und fand, daB oft die AB-
FaIle infolge schwacher Agglutinabilitat des einen Bestandteiles entgehen. Auch
die merkwiirdige iibertragbare Agglutinabilitat der Erythrocyten, die Thomsen
beschrieben hat und die auch ich einmal beobachtet habe (woriiber ich in dem
Kapitel iiber die Pathologie Genaueres berichten werde), kann die Zahlenverhalt-
nisse bis zu einem gewissen Grad andern. Es ist auch die Moglichkeit zu er-
wagen, daB Unterschiede im Selektionswert der Gruppen vorhanden sind, die
bestimmte Abweichungen von theoretisch erwarteten Zahlen bedingen konnten.
Daher ist es notwendig, wie dies auch Bernstein getan hat, auBer der bio-
statischen Analyse auch das genetische Material einer eingehenden Betrachtung
zu unterziehen, zwecks Priifung, welche Erbformel eher der Realitat entspricht.
Auf S. 70 wurde auseinandergesetzt, worauf die Differenzen beruhen, und
ich gebe hiermit eine Tabelle, die die qualitativen Verhaltnisse illustriert.
Ta belle 27.
Zu erwartende Nachkommenschaft
Ehen
OXo
OxA
OXB
AxA
BxB
AxB
nach Bernstein
nach v. Dungern u. Hirszfeld I
2 allelomorphe Paare
i 3 multiple Allelomorphe
°
0, A
0, B
0, A
0, B
0, A, B, AB
~-----I--~
°
0, A
0, B
0, A
0, B
0, A, B, AB
------ ---------
0, A, B,AB
A, B
Ox AB
0, A, B,AB
A, B,AB
A X AB
0, A, B,AB
A, B,AB
B X AB
0, A, B, AB
A, B,AB
AB X AB
Vergleicht man damit die qualitativen Befunde aus der Tab. 20, so
sieht man, daBsie zunachst gegen die Annahme der multiplen Allelo-
morphe sprechen. Wir sehen bei III Familien 0 X AB, mit 388 Kindern,
6,9 % Kinder der Gruppe 0 und 8,1 % Kinder AB. In diesen Zahlen sind
zwar Neugeborene 0 beriicksichtigt, die vielleicht weniger beweisend sind und
12 Kinder von Learmonth, der bei 3 untersuchten Familien nur AB-Kinder
fand, was sehr unwahrscheinlich ist und durch besondere Hilfshypothesen
(s. spater) erklart werden miiBte. Andererseits ist das geburtshilfliche Material
nicht inbegriffen, aus welchem hervorgeht, daB, wenn auch selten, O-Miitter AB-
Kinder, und AB-Miitter O-Kinder zeugen konnen 1 ). Der Prozentsatz nicht-
1) Anmerkung bei der Korrektur. In einer unlangst unter Leitung von
Schiff erschienenen Abhandlung nimmt Preger dagegen Stellung, da in seinem Ma-
terial solche FaIle nicht vorgekommen sind.75
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stimmender FaIle betragt demnach ca. 15 %. Nun muB ich allerdings betonen, daB
gerade das zuletzt untersuchte Material, welches bewuBt auf die Fragestellung hin
bearbeitet wurdf.l, nur wenige nach Bernstein abweichende Falle zeigt. Snyder
und Thomsen fanden keine Ausnahme, Furuhata nur ein O-Kind. Bei
Klaften finden wir allerdings eine solche Familie beschrieben, und aueh ieh
fand bei einer Arbeiterfamilie Vater 0, Mutter AB - 2 Kinder AB, 1 Kind 0 1 ).
leh habe die Familie genauer untersucht, als man sonst dies zu tun pflegt: Das Blut
wurde zweimal untersucht, und zwar mit 14 verschiedenen Seren, davon 3 AB, urn die un-
spezifische Agglutinabilitat auszuschlieJ3en. Der Bestandteil A war bei den Kindern typiseh,
B schwach, so daJ3 er mit guten Anti-B-Seren makroskopisch, bei schwachen mikroskopiseh
festgestellt werden konnte. Eine Priifung auf Absorptionsfahigkeit und lsoagglutinine
konnte ich leider nicht vornehmen.
Betraehtet man daher das Material ganz objektiv und vorsiehtig und ohne daB
man bestimmte Feststellungen a priori disqualifiziert, so kommt man zu der
Oberzeugung, daB es qualitativ eher der ersten Erbformel entsprieht. Zu anderen
Sehlussen kommen wir aber, wenn wir das Material quantitativ betraehten. Ieh
habe auf S. 64 und 71 die Wahrseheinliehkeiten berechnet, wie viele Kinder nach
den beiden Erbformeln erwartet werden durfen. :Folgende Tabelle ergibt die
Zusammenstellung der beiden Bereehnungen im Vergleich mit der Realitat:
Ta belle 28.
Gruppen der Kinder in Proz.
ojAr- -! ---:iB- Kinderzahl
Ehen
v. Dungern-Hirszfeld . . . .
Bernstein . . . . . . . . . .
GefundenOx AB
v. Dungern-HirszfeldA X AB
Bernstein
'1'
. . ..
. . . . . . . . .
Gefunden
---------------
v. Dungern-Hirszfeld . . . .
Bernstein . . . . . . . . . .
Gefunden
B
'~! ;~,7 ..;. ~'7., 30,.7.
~
19,7. •
_
I
I
6,~ 42,4 i. 4~,4 _:~1 _ _ 318
8,4
38,1
9,6
50
I 20,5
1,7 . 41,9 24,9
---+------'---_.
B X AB
9,1 I 12,4 I 33,3
! 22,5
50
3,5 17,6· 47,2
I
43,8
I 29,5
31,5289
45,0
27,5
31,6142
Die Tab. 28 ergibt, daB Differenzen zwischen den nach beiden Erbformeln
bereehneten und gefundenen Zahlen vorhanden sind, daB aber quantitativ die
neue Erbformel mehr der Realitat entspricht. Die Differenzen gegeniiber der
ersten Erbformel sind zwar nicht so groB, wie fruhere Verfasser teilweise angenom-
men haben, die auf die verschiedene Homozygotie keine Rucksicht nahmen,
ja manchmal sind die Unterschiede gegenuber der Bernsteinschen Erbformel
eben so groB, oder sogar groBer, als gegeniiber der unsrigen (Kinder A in den
Ehen A X AB oder B X AB). Trotzdem sieht man, daB die Differenzen meistens
groBer sind unter der Annahme einer unabhangigen Kreuzung zweier mendelnden
Paare, als bei der Hypothese von 3 multiplen Allelomorphen.
In Anbetracht solcher zahlenmaBigen Abweiehungen miissen wir analysieren,
ob nieht neb en der freien ungestorten Kreuzung auch andere Vorgange cine Rolle
1) Anmerkung bei der Korrektur. In dem riesigen Material von Furuhata
Bowie bei C B6 r s z finden wir keine Ausnahme (bis auf einen O-Fall); dagegen enthalt
das kleine Material von Klieve und Nagel 5 Ausnahmen in 2 Familien (4 O-Kinder
und 1 AB-Kind), Kolb ein O-Kind bei einem AB-Vater und O-Mutter, Koller 2 mal
AB-Kinder bei O-Mlittern.76
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spielen, die bei quantitativen Betraehtungen zu berueksiehtigen sind. Ieh habe
in meinen fruheren Arbeiten auf die Notwendigkeit der Berueksiehtigung soleher
biologisehen Faktoren aufmerksam gemaeht und aus diesem Grunde vorgezogen,
von einer quantitativen Analyse zunaehst Abstand zu nehmen, bis wenigstens die
nachstliegenden Momente analysiert worden sind. Auch jetzt sind wir weit
entfernt von einer genugenden Kenntnis dieser Faktoren und daher bedeuten
die Gesichtspunkte und Einschrankungen, die ieh machen werde, immer noch
mehr Fragestellungen und Denkm6g1ichkeiten, die weit mehr vertieft werden
mussen, bis sie zu Tatsachen heranreifen.
Zunachst mussen wir analysieren, inwieweit bei der Befruchtung oder bei der
Entwicklung der Fruchte ein EinfluB der Gruppenfremdheit angenommen werden
kann. Was nun zunachst die Befruchtung selbst anbelangt, so wissen wir, daB das
Sperma gruppenspezifisch differenziert ist. Dies laBt sich, wie zuerst J amakami,
und unabhangig von ihm Landsteiner und Levine fanden, dadurch feststellen,
daB das Sperma die Isoagglutination der Erythrocyten gruppenspezifisch hemmt.
Es liegt eine Reihe von Arbeiten vor, daB eine Transplantation nur innerhalb der
gleichen Gruppen gelingt, was auch verstandlich ist, da nach neuen Angaben von
Witebski und Kritschewski und Schwarzman die Organe ahnlich wie die
Blutk6rperchen gruppenspezifische Eigenschaften zu enthalten scheinen. Nun ist
die Befruehtung mit einer Transplantation zu vergleichen und es ware daher denk-
bar, daB die Beweglichkeit oder das Haftenbleiben der Spermatozoen durch die
Gruppenverschiedenheit des Mannes und der Frau beeinfluBt werden kann. Fur
mich ist jedenfalls die gruppenfremde Befruchtung ein Problem, fUr welches eine
Erklarung gesueht werden muB. Es ist von Interesse, daB nieht nur die Sperma-
tozoen, sondern auch die Spermaflussigkeit dieselbe gruppenspezifische Hemmung
zeigt. Man k6nnte nun vermuten, daB diese letzte Eigenschaft vielleicht fUr eine
gruppenfremde Befruchtung von Bedeutung ist, indem die Spermatozoen, gleich-
sam mit einer hemmenden Substanz umhullt, gegen die Isoagglutinine der Frau
geschutzt sind. Man k6nnte daran denken, daB Sehwierigkeiten bei gruppen-
fremder Befruchtung vorhanden sind, die durch sole he Sehutzmechanismen
meist, aber nicht immer, uberwunden werden.
Die Entwicklung der Frueht muB oft in einem gruppenfremden Milieu ver-
laufen. Wir wissen, daB die Bluttransfusion nur innerhalb der gleichen Gruppe ganz
ungefahrlich ist. Hier mussen wir mit der M6gIichkeit rechnen, daB das mutter-
liehe Serum, einmal eingedrungen in die gruppenfremde Frucht, sie t6ten oder
wenigstens sehadigen kann, und umgekehrt muBten die gruppenfremden Sub-
stanzen der Frucht im Organismus der Mutter- pathologische Erscheinungen
bewirken. Ich ging diesem Problem mit Zborowski nach und wir stellten einige
Tatsachen fest, die fUr den Ablauf der gruppenfremden Schwangerschaft
von Bedeutung sein k6nnten. So fanden wir, daB die Placenta die Isoanti-
k6rper meistens nicht durchliiBt, wobei in bezug auf die Durchlassigkeit zwischen
Individuen verschiedener Gruppen bemerkenswerte Unterschiede vorhanden
waren. Auffallend war, daB diejenigen Isoantik6rper, die gegen das Blut der
gruppenfremden Frueht gerichtet waren, im retroplacentaren Blut haufig fehlten
oder vermindert waren. Der Meehanismus dieser Ietzten Erseheinung ist unbe-
kannt, vielleicht haben wir mit einer gruppenspezifisehen Hemmung durch irgend-
welche gruppenspezifisehe ge16ste Substanzen zu tun, die von der Frucht aus-Bemerkungen zu den vorgeschlagenen Erbformeln.
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gehen. Man konnte sich vorstellen, daB -die Entwicklung einer gruppenfremden
Frucht durch solche Mechanismen meistens, wenn auch nicht immer, ermoglicht
ist. Die ungiinstigen Momente bei einer gruppenfremden Schwangerschaft
brauchen auch schlieBlich nicht nur auf Isoantikorpern zu beruhen, es ist doch
moglich, daB eine bestimmte serologische Harmonie im Organismus auch un-
abhangig von den Isoantikorpern fur das Wohlbefinden oder die Lebensfahig-
keit des Individuums notwendig ist. Falls die Vermutung richtig ist, daB die
Gruppenfremdheit fur die Befruchtung oder Entwicklung einen ungunstigen
Faktor darstellt, mussen wir erwarten, daB die Gruppe der Mutter einen groBeren
EinfluB auf die Blutgruppe des Kindes hat, als die Gruppe des Vaters, da ein
Teil gruppenfremder Kinder evtl. nicht zur Entwicklung kommen kann.
Ich habe mir daher Muhe gegeben, das Familienmaterial unter Beriick-
sichtigung der vaterlichen und mutterlichen Gruppe zusammenzustellen, was
mir durch die Liebenswiirdigkeit der meisten Autoren moglich geworden ist.
Die Tab. 18 und 19 ergibt den Tatbestand. Die Zuruckfuhrung etwaiger Diffe-
renzen auf einen evtl. EinfluB der Gruppenfremdheit auf die Befruchtung oder
intrauterine Entwicklung der Frucht hat zur Voraussetzung, daB sich die Gruppen
nicht geschlechtsgebunden vererben, daB also nicht einmal eine teilweise
Koppelung zwischen den Geschlechtschromosomen und den Genen fiir A und B
besteht. Ich habe daher das Material so zusammengestellt, wie dies Tab. 18
und 19 zeigt, wo also die Gruppe des Vaters und der Mutter, sowie das Geschlecht
und die Gruppe der Kinder angegeben sind. Diese Tabelle bezieht sich auf uber
3000 Kinder. Ich hoffe, daB in wenigen Jahren das Material umfassender sein
wird; die Schlusse, die ich ziehen werde, gebe ich daher unter dem Vorbehalt an,
daB sie am weiteren Material Bestatigung finden werden.
Die Tab. 18 zeigt, daB bei den Ehen 0 X A die Mutter A etwas
mehr Tochter, namentlich der Gruppe A, haben. Dossena fiel diese Tat-
sache teilweise bereits auf, nur daB er sein Material nicht genau nach den
Gruppen geordnet hat und lediglich die Gruppenfremdheit zwischen Mutter und
Frucht notierte.
Tabelle 29. Gruppenfremdheit zwischen Mutter und Frucht und Geschlecht
des Kindes nach Dossena.
46 Sohne hatten die Gruppe des Vaters,
38
der Mutter,
41
"
"
des Vaters und der Mutter,
"von den Eltern verschiedene Gruppen.
6
131 Sohne.
26 Tochter hatten die Gruppe des Vaters,
49
"
"
der Mutter,
35
"""
des Vaters und der Mutter,
9
von den Eltern verschiedene Gruppen.
119 Toohter.
Das von mir gesammelte genetische Material ergibt bei den Ehen Vater 0, Mutter A
195 Toohter A und 150 SohneA. Bei Vater A, Mutter 0 162 SohneA und 158 Tochter A. Eine
einfache Geschlechtsgebundenheit isoagglutinabler Eigenschaften, d. h. die Anwesenheit der
Gene fiir A in dem Geschlechtschromosom ist unwahrscheinlich, da bei den Ehen Vater A
bzw. B, Mutter 0 die Sohne auch die Blutgruppe des Vaters erben konnen, was bei einer
Geschlechtsgebundenheit der Gruppenanlage unmoglich ware, da die Sohne nur das eine78
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Geschlechtschromosom der Mutter erben. Dieser Befund, falls er sich weiter bestatigt,
wiirde eine andere Erklarung benotigen. Weitere Beobachtungen auf diesem Gebiet waren
dringend erwiinscht. Es scheint, daB zwischen den Geschlechtern keine Differenzen in
der Gruppenverteilung bestehen (v. Dungern und Hirszfeld, Schiff und Ziegler,
Schiitz, Wagner usw.). Die geringen Unterschiede mancher Autoren liegen nach
S chi f f innerhalb der Fehlergrenzen. Es ist immerhin auffallend, daB nach 0 p pen·
heim und Voigt ein Pravalieren der AB-Gruppe beim weiblichen Geschlecht besteht.
(14 weibliche AB, 4 mannliche auf 500 Untersuchte.)1)
Die gesamten Untersuchungen, die die Gruppe des Vaters und der Mutter
beriicksichtigen, gibt die Tab. 19 auf S.51 wieder. Hier mochte ich fiir einige
Zahlen den wahrscheinlichen Fehler angeben (s. nicht veroffentlichte Arbeit
von Mydlarski).
Tabelle 30.
Vater
II
Mutter
0
A
Gruppen der Kinder
I
B
01
I
AB
I
A
35,44 ± 1,35
63,86 ± 1,36 I
____A_-L~~0----.--42~,~41~±~I~,3~5--1---56~,~60~±~I~,3c~6~ ___________ 1----------
Differenz
6,97 ± 1,91
7,26 ± 1,92 I
A
I
AB
I 33,33 ± 2,26-
23,74 ± 2,04
___B___..L--=-;-;-;-_ _-+-__________ 11-2--;c4,'--:-1::-4--=;±=---,2;;:-'-,0-;:-3;--1
1_ 30,54 ± 2,18
Differenz
9,19 ± 3,04 [ - - - - - - - 1 6,80 ± 2~99
o
AB -L1-=ccA""O_B___
Differenz
I-_:----'-:~_~_~__c'___c~,:-:~_~__
5,68 ± 2,04
I_____ _______
I
I
~!::~ ~ i:!; 1_ i3~7_2 ± 1,9_2
24,31 ± 4,37
I 13,72 ± 1,92
Wir sehen in der Tat, daB bei manchen Gruppenkombinationen Differenzen
vorhanden sind, die den dreifachen wahrscheinlichen Fehler iibersteigen. So finden
wirz.B. in den Ehen Vater 0, Mutter A 63,8 A-Kinder, dagegen Vater A, Mutter 0
56,6 A-Kinder. Die Differenz betragt somit 7%. Berechnet man dies auf die
absolute Haufigkeit der Obertragung, so wiirden diese Zahlen beweisen, daB die
Mutter A um ca. l/s groBere Wahrscheinlichkeit hat, dem Kinde ihre Gruppe
zu iibertragen, als der Vater A. Die Differenzen in der Anzahl der A-Kinder in
solchen Fallen sind manchmal so groB, daB sie bereits den einzelnen Forschern
hei der Betrachtung ihres eigenen - also relativ beschrankten Materials aufgefal-
len sind. (Staquet2), teilweise auch Dossena.) lch iibergehe die anderen Zahlen
1) Anmerkung bei der Korrektur. In Fortsetzung der Arheit von Staquet giht
Collon folgende Werte an:
A-Kinder
v.
M.
oXA
S.
31
21
T.
40
13
A X0
also ahnlich, wie dies aus den groBen Tabellen hervorgeht.
2) Anmerkung bei der Korrektur. In Fortsetzung der Untersuchungen von Staq uet
gibt Collon an:
A-Kinder
V.
M.
oX A
abs.
105
73
%
67,6
46,6
A X0
Dasselbe ergibt das groBe Material von Furuhata Bowie Csorsz (s. 53 und 57).
Bei Furuhata betragt die Differenz in der Haufigkeit der A-Kinder, je nachdem ob
der Vater oder die Mutter A hat, 8%!
Um MiBverstandnissen vorzubeugen, sei bemerkt: der groBere EinfluB der miitter-
lichen Gruppe hei diesen Kombinationen ist eine Tat sac he, die mir ziemlich sieber
erscheint. Ihre Zuriickfiihrung auf Befruchtungs- oder Entwicklungsstorungen ist eine
E r k I a run g, die ich zur Diskussion stelle.79
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der Tab. 19, bei denen ich das weitere Material abwarten mochte. Es £aUt auf, daB
diemeisten Ausnahmen gegen die Bernsteinsche Regel bei MutternAB
auftreten. 1m ganzen von uns zusammengestellten Material sind nur 4 FaIle
bekannt, wo die Mutter 0 AB-Kinder hatte. 3 FaIle stammen von Mino, 1 Fall
von H. und L. Hirszfeld und H. Brokman, und in all diesen 4 Fallen trat eine
Bluteigenschaft bei den Kindern auf, die bei den Eltern fehlte, so daB man mit
der Moglichkeit einer falschen Gruppenbestimmung bei der Mutter reclmen muB.
Von geburtshilflichem Material haben wir an uber 700 Kindern einmal 1 Kind
AB bei der Mutter 0 beobachtet, es handelte sich um eineFruhgeburt. Schneider
gibt 7 FaIle an, bei welchen er Eklampsie feststeUte, davon waren 4mal Mutter 0,
Kinder AB. Ohnesorge gibt auf 250 Falle einen Fall, Rech und Wohlisch
2Falleohne nahere klinische Angaben, zuletzt finden wirnoch 2 FaIle beiKlaften1 ).
lch bringe objektiv die Zahlen, die auf der Zusammenstellung der Befunde
anderer Autoren basieren. Solche Beobachtungen verdienen tiefer analysiert zu
werden. So z. B. bringe ich in einer Tabelle die Differenzen zwischen den errech-
neten Werten nach den beiden Erbformeln in Vergleich zur Realitat, je nach-
dem, ob der Vater oder die Mutter im Besitze der AB-Gruppe sind.
Ta belle 31
Diff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein
A
0
BlAB
VaterMutter
Kinder
0AB 1+10,7 -18,7 - 8,4 --'-- 15,4
- (l
+ 4,6 + 18,(l - 14,3
154
154
--88
Difi.-v.Du~~ern-Hi;~zfeI(I~ AB-O-l+I6~3--= 14:2 -22,2 + 30,7
"Bernstein.
------
- - --
-
-------- ----
3,4 +
- -----
- --
+ 6,8 -
(l,1 -
5,6
- - - ---
--
2,3 -10,2: + 5
(l,6 + 0,7 - (l,3
Diff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein.ADiff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein.ABA
Diff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein.B-AB - +9Y[-i li:~-I- 2;:~1+-~:~-
~-----------------
Diff. v. Dungern-Hirszfeld.
" Bernstein.
AB
-L4B
B
-
-1,6 +
+
-5,5 -15,3. -10,7 + 20,5
2,(l - 3,4 + 0,2, + 6,2
+
-
88
-----
121
121
-
:r--
103
103
--I-----~-I--
:,0 - 7'11-1~,l •. + 1~,2
2,1 + 3,0 + 6,6,- 1,3
46
46
Die Tab. 31 zeigt das uberraschende Ergebnis, daB fUr die Mutter AB keine
der angegebenen Erbformeln quantitativ zutrifft, ja die Differenzen zwischen
den Berechnungen und der Realitat sind bei den beiden Erbformeln quantitativ
nicht wesentlich verschieden. Die Differenzen zwischen den beobachteten und
den berechncten Werten, je nachdem, ob der Vater oder die Mutter im Besitze
der Gruppe sind, haben oft dieselbe GroBenordnung, wie die Differenz zwischen
der Realitat und der Berechnung nach der Erbformel von v. Dungern und
mir. Solche Differenzen waren fur manche Forscher genugend, urn diese Erb-
formel abzulehnen! Wir sehen dagegen, daB in den Ehen mit den Vatern AB
die Annahme multipler Allelomorphie eher der Realitat entsprieht. Eine Zuriick-
fUhrung der Untersehiede auf fehlerhafte Bestimmung ist zwar bei der Kleinheit
des Materials moglich: es ware allerdings auffallend, daB sich dies bei der Gruppen-
bestimmung der Vater nicht geauBert hatte. Dieses Prot ok oIl zeigt, daB wir
1) Anmerkung bei der Korrektur. Inzwischen kam noch 1 Fall von Klieve
und Nag e lund 2 FaIle von K 0 II e r.80
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wahrscheinlich mit sehr subtilen und noch unbekannten Momenten bei der Ver-
erbung der Blutstrukturen zu tun haben. Ob dies auf irgendwelchen Letal-
faktoren oder auf gewissen, durch die Gruppenfremdheit bewirkten Storungen
bei der Befruchtung oder Entwicklung, oder auf unbekannten Geschlechts-
koppelungen beruht u. dgI., liWt sich nicht sagen. Dieses Protokoll zeigt jedenfalls,
daB man sich nicht mehr mit der Feststellung der Dominanz isoagglutinabler
Substanzen begniigen darf - diese Entdeckung darf als gesichert betrachtet
werden -, sondern man muB durch Sammlung genauer Stammbaume und eine
exakte statistische Analyse die Probleme weiter zu vertiefen suchen.
Wollen wir nun weitere Momente besprechen, die auf einen differenten Selek-
tionswert der einzelnen Gruppen hinweisen k6nnten. lch bespreche diese Mog-
lichkei ten, ohne zu behaupten, daB sie auf die Raufigkeit verschiedener Gruppen
einen EinfluB ha ben. So fanden z. B. Oppenheim und Voigt, daB von
18 gestorbenen Sauglingen der Gruppe AB 14 weiblichen Geschlechtes
waren, von den 4 mannlichen starben 2 drei Monate nach der Geburt. Man
konnte hier an geschlechtsgebundene Letalfaktoren denken. Streng und
Ryti zeigten, daB der Prozentsatz kranker AB-Individuen in bezug auf die
Gesamtzahl der Untersuchten groBer ist, als der Individuen anderer Gruppen.
Man konnte entweder an eine groBere Empfanglichkeit der Individuen dieser
Gruppe oder an eine durch Erkrankung bewirkte erhOhte Agglutinabilitat der
Erythrocyten denken. In meinem Institut haben FrI. Amsel und Frl. Ralber
sowie Straszynski gezeigt, daB die Wassermannsche Reaktion bei In-
dividuen der Gruppe 0 am leichtesten, bei Individuen der Gruppe AB am
schwersten verschwindet, was von mehreren Autoren bereits bestatigt wurde.
Es ware nicht ausgeschlossen, daB auch die Reilbarkeit der Lues dadurch in
Zusammenhang mit der Gruppenzugehorigkeit steht. Gundel machte auf die
Labilitat des Nervensystems bei der Gruppe B und AB aufmerksam. Vielleicht
bestehen auch im Zusammenhange mit der Blutgruppe Differenzen im Krankheits-
verlauf derTuberkulose (Kolzoff,Alperin, Swiderund Kon). Da die passive
lmmunitat, die durch ein artgleiches Serum bewirkt wird, langer anhalt, so
ware es denkbar, daB ahnliche Beziehungen auch fiir die Gruppen Bedeutung
haben und daB daher ein Kind, welches mit der Mutter gruppengleich ist oder von
einer gruppengleichen Frau gestillt ist, langer die Antikorper behalt, oder sie
besser ausniitzt als ein Kind, welches eine "gruppenfremde" Milch erhalt usw.
Alie diese "Oberlegungen zeigen somit, daB gewisse quantitative Abweichungen
von berechneten Werten moglich waren. Wir konnten somit die relativ gute, zahlen-
maBige "Obereinstimmung zwischen der Realitat und der neuen Erbformel als
fiir die absolute Giiltigkeit beweisend ansehen und die Differenzen auf solche o. e.
Momente zuriickfiihren, dagegen die "Ausnahmen", d. h. das Auftreten von 0
und AB-Kindern in den Ehen 0 X AB u. dgI. auf fehlerhafte Bestimmung oder
Illegitimitat zuriickzufiihren suchen. In der Tat herrscht gegenwartig eine solche
Tendenz. Schiff und Lattes betonen, daB nur das neue Material Beriicksich-
tigung verdient, welches gesammelt wurde, nachdem man sich des Problems
bereits bewuBt geworden ist. Wenn dem wirklich so ware, daB eine Gruppen-
bestimmung nur dann vertrauenswiirdig ist, wenn man die Losung im voraus
kennt oder vermutet, so mochte man an der ganzen Gruppenforschung verzwei-
feln. Daher widerstrebt es mir, mich iiber solche Falle hinwegzusetzen und die aus-81
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nahmslose Giiltigkeit der neuen Erbformel schon jetzt auf Grund des Materials
yon Furuhata, Snyder und Thomsen anzunehmen. GewiB ist eine eingehf'n-
clere serologische Analyse und Anamnese notwendig. Ich mochte abf'r vordf'r-
hand einige Hilfshypothesen erortem, die die Tatsache erklarf'n konnten, warum
bei quantitativer Betrachtung die Annahme multipler Allelomorphif' f'her der
Realitat entspricht, trotzdem Ausnahmen anscheinend beobachtet wurden .
.J ohannsen stellt sich in seinen "Elementen" auf den Boden der neuen Erb-
formeI, rechnet aber dabei mit der Moglichkeit, daB gelegentlich Komplika-
tionen auftreten und zitiert entsprechende Beispiele aus der Vererbung
anatomischer Merkmale. Man konnte aber andererseits denken, daB es sich
urn einen "falschen" Allelomorphismus handelt, indem die Gen(' fur A und B
an den gegenseitigen Allelomorphen gekoppelt sind, also A an b und B an a.
Es ware dann ohne wei teres verstandlich, daB die Geschlechtszellen eines
AB-Individuums Ab oder Ba enthalten und dann miiBten wir Kombinationen
und Zahlen erwarten, die der Bernsteinschen Erbformel entsprechen. Man
konnte aber auch mit der Moglichkeit rechnen, daB manchmal crossing over
stattfindet, so daB die beiden Bestandtei1e A und B aneinander kommen
und miteinander vererbt werden. In solchen Fallen miiBten eher Keimzell('n
mit 0 und AB, als mit A und B erwartet werden, Die Erfahrung zeigte in der
Tat einige solche Familien, wie Tabelle 32 ergibt: Fami1ie 72 von v. Dungern
und Hirszfe1d, Familie 92 von H. und L. Hirszfeld, Familien 514 und 621
von Klieve und Nagel, 26 von Furuihi, vielleicht die Familien von
Awdejewa - Grisewitsch und Learmon tho
Tabelle 32. ]' am ilien 0 x AB mi t Ki ndern 0 oder AB1).
Yerfasser
Nummer
der Familic
V. Dungern~HirszfeId
V. Dungern-Hirszfeld
Awdej ewa~ Grisewitsch
Learmonth
Learmonth
Learmonth
Pluss
PI uss
PI uSS
Kirihara.
Mino.
Staquet
]'uruihi
H. u. L. Hirszfeld .
Klaftcn
Klaften
]'uruihi
Klieve u. r\agel
K Ii eve u. Nag e I
zusammen
I
39
72
2 ]'am.
23
29
38
39b 1
38a 2
34a
117
1
51
26
92
3
11
56
514
621
20
I-~
Grnppen ner Kinder
--------
0
1
1
I
----
A
B
1
1
AB
2
62
4
3
2
6
4
1.4
1
3
,
1
2
2
5
3
1
1
1
3
I
SS
1
1
I1
11
1
2
1
2
2
2
2
22
I
!
1
2
I
Kinderzahl
--_._----
Ii
2
:3
2
1
12
:3
2666
2
14
4
Wir erhalten also 20 Familien mit 66 Kindem, bei welchf'n die Anzahl der AB-
Kinder groDer ist, als A und B~Kinder zusammen, was mit keiner Erbformd
1) Anmerkung bei der Korrektul': Zuletzt noeh ein ()-Kind bei Kolb.
Hirszfeln, Konstitutionsserologic.
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iibereinstimmt. Zieht man die Falle von Learmonth ab, wo die Haufung ,
AB so groB ist, daB es wahrscheinlich auf lrrtum beruht, sowie die Familie '
S taq uet mit 17 Kindern, wo der Kinderreichtum in einer Familie mit einem
allzusehr die Zahlenverhaltnisse andert, so erhalten wir immerhin 0 = 14, A =
B = 4, AB = 13 Falle. Also noch immer zu viel AB. Will man daher nicht auf
technische lrrtiimer zuriickgreifen, und sowohl die Bestimmung von 0- wie AB-
Gruppen disqualifizieren1 ), so muB man annehmen, daB die AB-Gruppe haufiger
auftrat, als unter der Annahme der freien Kreuzung von 3 Allelomorphen A, B
und R, und es drangt sich dann der Verdacht auf, ob nicht in den einzelnen
Familien eine Koppelung von A und B stattfindet. Die Seltenheit einer solchen
Kombination miiBte natiirlich durch Hilfsannahmen erklart werden. Vielleicht
sind solche Geschlechtszellen nicht entwicklungsfahig. - (Dycke vermutete
bereits, daB "reine" AB-Falle einen Letalfaktor enthalten.) Oder werden solche
lndividuen mit AB-Geschlechtszellen von der Vermehrung teilweise dadurch
ausgeschaltet" daB sie die Frauen 0 nicht befruchten konnen, oder konnen sich
AB-Friichte in 0 - Miittern schlechter oder iiberhaupt nicht entwickeln usw.
lch gebe diese Hypothesen unter dem Vorbehalt zur Diskussion, daB ganz
genaue serologische Untersuchungen die Moglichkeit solcher Falle sicherstellen.
Man miiBte namlich, um ganz sicher zu sein, sowohl die Absorptionsfahigkeit
der Blutkorperchen sowie die lsoagglutinine bestimmen; die Illegitimitat
des Kindes miiBte natiirlich ausgeschlossen werden. Wenn ich somit die Frage,
welche Erbformel die richtige ist, als noch nicht abgeschlossen betrachte, so glaube
ich, daB fiir die gerichtliche Medizin die Anwendung der friiheren Erbformel als
der umfassenderen, angezeigt ist. Schiff, der sich um die Einfiihrung der Iso-
agglutination in die gerichtliche Medizin groBe Verdienste erworben hat, ist
zwar Anhanger der neuen Erbformel, er tut das aber in einer so kritischen und
durchdachten Art, daB sich ein jeder Sachverstandige iiber die Griinde und Trag-
weite der EntschlieBung orientieren kann. lch halte, wie erwahnt, auch in Ruck-
sicht auf die in neuerer Zeit auftretenden Ausnahmen es fur vorsichtiger, wenig-
stens vorderhand die erste Erbformel in der gerichtlichen Medizin anzuwenden.
Das Problem ist von einer solchen theoretischen und praktischen Wichtigkeit,
daB es angezeigt ware, wenn die Vererbungsinstitute, denen das Menschenmaterial
zur Verfiigung steht, sich mit diesen Fragen systematisch befassen wiirden.
4. Die serologischen Rassen bei Menschen.
a) Betrachtungen iiber die phylogenetische Entstehung der isoagglutinablen
Eigenschaften.
1m vorigen Kapitel wurde auseinandergesetzt, daB wir innerhalb der Art
durch serologische Methoden gruppenspezifische konstitutionelle Eigenschaften
unterscheiden konnen. Es fragt sich, ob wir daraus den Begriff einer sero-
logisehen Rasse postulieren konnen. Fischer und Mollison 2 ) schreiben iiber
die Definition der Rasse: "Es ist willkiirlich, wie viele Merkmale man fordert,
1) Man kiinnte sich vorstellen, daB manchmal das Gen A oder B phiinotypisch nicht
zur Entwicklung gelangt.
2) Anthropologie. Herausgegeben von S c h w alb e und E. F is c her, Verlag von
Teubner, 1923. 122 S.Betrachtungen tiber die phylogenetische Entstehung der isoagglutinablen Eigenschaften.
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urn die Grenze ,Rasse' zu ziehen. .. So haben ,praktische Erfahrungen ent-
schieden, wieviele und wie schwerwiegende Merkmale da sein mussen, daB
man eine Gruppe Rasse nenne ... Welehe Merkmale man zur Abgrenzung wahlt,
l;ann nur die Erfahrung entscheiden ... Was sich biologisch in dauerndem, ein-
heitlichem Zeugungskreis ersetzen kann, hat eben gewisse, gemeinsame, erb-
liche Merkmale und fallt damit unter die Definition Rasse ... " Verfasser
schreiben allerdings: "ein einzelnes, erbliches Merkmal stellt in der Anthro-
pologie keine Rasse dar. Wohl aber benutzen die modernen Vererbungsexperi-
mentatoren das Wort derart - und es ist konsequent, - aber es ware besser,
hier einen neuen Terminus zu pragen ... "
Man sucht also die anthropologischen Rassen durch mehrere Merkmale zu
umschreiben. Es scheint mir in diesem FaIle gleichgultig zu sein, ob wir ein einzel-
nes Merkmal oder einen Komplex von gekoppelten oder sonst zusammengehaltenen
Eigenschaften ins Auge fassen. Die Annahme von zufalligen, an verschiedenen
Orten in ungleicher Haufigkeit auftretenden Mutationen ist zwar bei einem Merk-
mal schwerer zu widerlegen, als bei mehreren Merkmalen, die den Begriff einer
anthropologischen Rasse ausmachen. Dic Kontinuitat del' Abnahme bzw. Zunahme
der Eigenschaften A und B, die Ahnlichkeit der Gruppenzusammensetzung bei den
gleichen Volksstammen, die in verschicdenen Gegenden leben (s. spater), sprechen
fur ihre Bedeutung als Rassenmerkmal. Fur die Definition anthropologischer
Merkmale miissen wir daher vor aHem die theoretische ZweckmaBigkeit und
den heuristischen Wert berueksichtigen. Welche Eigenschaften nur Varianten
und welche anthropologische Rassen charakterisieren, d. h. die biologische Dignitat
der Merkmale, hangt vor aHem von ihrer Verwendbarkeit ab, naturwissenschaft-
liehe Systeme zu konstruieren. Del' Biologe nennt Gruppen von Individuen, die
"ich in bezug auf einzelne vererbbare Merkmale untcrscheiden, Rassen, und
in diesem Sinne mochte ich zunachst das Wort fur die serologisehen Rassen
verwenden. Fur uns liegt kein Grund VOl', diese Definition, die nicht das Selek-
tive, sondern das Vererbbare in den Vordergrund stellt, auf unsere Probleme
nicht anzuwenden, falls dieses Kriterium die Weiterforsehung fOrdert. Eine
systematische Prufung del' Verteilung von solehen einzPlnen Merkmalen kann
zweckmaBig sein, bevor man zu eiIller Gruppierung einzelncr Merkmale schreitet.
Del' geistvoHe Versuch Bernsteins einer mendelistischen Anthropologie, ist
wohl der Ausdruck eines sol chen Bestrebens, zunachst einzelne Merkmale ins
Auge zu fassen. Unsere Untersuchungen, die gegenwartig von so vielen Seitcn
eine Bestatigung und Vertiefung erfahren haben, zcigtcn, daB del' Begriff einer
serologischen Rasse cinen heuristischen Wert hat. Trotzdem somit einzelne
Forscher sich anfangs uber die Bcrechtigung des Begriffes einer serologisehen
Rasse ablehnend auBerten, hat sich dieser Begriff schnell eingeburgertl). Bevor
ich die anthropologische Bedeutung dieser Merkmale bespreche, mochte ich
uber ihrcn phylogenetischen Werdegang, soweit dies bekannt ist, berichten.
1) Anmerkung bei der Korrektur. In einer eben erschienenen Monographie nimmt
S c h ei d t zu der Gruppenforschung Stellung; er erkennt ihre Bedeutung als Rassenmerkmal
an. Seine Definition del' Rasse ist, daB "die innerbalb der Art ausgelcsenen Eigenschafts-
komplexe Rassen darstellen." Dementsprechend spricht Verf. von "Auslesewertigkeit
der Bluteigenschaften" und von "unterschiedlichen tiberindividuellen Erhaltungswahr-
scheinlichkeiten" als Kern der Rassenlehre u. dgl. Mil' ist die ganze Beweisfiihrung
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Von Dungern und Hirszfeid und Brokmann zeigten, daB die isoaggluti
nablen Eigenschaften, die bei den Menschen auftreten, auch bei SaugetiereJ
angetroffen werden. Die eigentiimlichen Beziehungen konnten auf zweifach,
Weise demonstriert werden. Es zeigte sich, daB nor mal e S era man c h e
Tiere die Menschenblutsorten A und B gruppenspezifisch ag-
g 1uti n i ere n k 0 nne n . Es ist auffallend, daB hier bereits individuelle Ver-
schiedenheiten zum Ausdruck kommen, indem z. B. das eine tierische Serum
die Menschenblutkorperchen A, das andere die Blutkorperchen A und B aggluti-
niert usw. In manchen Seren sind die gruppenspezifischen Agglutinine durch
eine Artkomponente verdeckt. Ein solches Serum agglutiniert zunachst die
Blutkorperchen aller Menschen, absorbiert man es aber mit dem Menschen-
blut der Gruppe 0, so agglutiniert es nicht mehr die zur Absorption benutzten
Blutkorperchen, haufig aber die Erythrocyten A und B. Es gibt aber, wenn auch
selten, Sera, die das O-Blut starker agglutinieren.
Nach neueren, noch nicht publizierten Untersuchungen v. Dungerns
kommt das gruppenspezifische Agglutinin IX auch manchmal im Blutplasma von
Maja squinado, eines kurzschwanzigen Krebses, vor. Die meisten Exemplare
dieser Krebsart beeinflussen menschliches Blut iiberhaupt nicht, einzelne alle
menschlichen Blutkorper und andere nur die menschlichen Blutkorper, welche
den Bestandteil A enthalten. Der Bestandteil A konnte in den Blutkorperchen
der Krebse nicht aufgefunden werden (auch nicht durch Bindung nachzuweisen),
auch wenn diese im Blutplasma das Agglutinin IX nicht enthielten. Bei anderen
Seetieren (Octopus vulgaris, Sipunculus nudus, Scyllium, Arbacia Strongylocent.
lividus) wurden gruppenspezifische Substanzen der menschlichen Blutkorper
nicht gefunden und ebenso auch nicht die gruppenspezifischen Agglutinine.
Scheidts unverstandlich, da der Sektionswert der Gruppen wie auch der meisten anthro-
pologischen Merkmale unbekannt ist. Die Immunitatsforschung hat aber Merkmale definiert
und experimentell gefaBt, die zweifellos einen Selektionswert haben: dies ist die nor-
male Immunitat fiir manche Krankheiten. Es ware aber durchaus nicht richtig, daraus
das Kriterium eines Rassenmerkmales ableiten zu wollen und anderen vererbbaren
Merkmalen diese Dignitat abzuerkennen. Ich kann auf Einzelheiten nicht mehr ein-
gehen und mochte mir daher nur folgende Bemerkungen erlauben. Wenn eine Wissen-
schaft einen Einbruch in ein neues Gebiet tut, iiberschatzt sie gewohnlich die eigenen
Krafte. Dies ist eine physiologische Uberwertung, ohne welche kein Schaffen moglich
ist und es ist gewiB notwendig, daB man dann mit kiihler Kritik herantritt, um
die neuen Probleme scharfer zu umgrenzen. Dies darf aber nicht dadurch geschehen, daB
man die neuen Moglichkeiten an dem MaBstab bisheriger Fragestellungen miBt. Es ist
das Recht und die Pflicht der Immunitatsforschung, nach der phylogenetischen Entste-
hung der Gruppendifferenzierung zu fragen; solche Probleme, ob serologische Differenzie-
l'ungen innerhalb der Species nicht bei solchen Arten auftreten, die durch Kreuzung
zweier serologisch differenten Arten entstanden sind, m ii sse n gestellt werden.
Es ist unrichtig, solche Probleme ala vom "rassenkundlichen" Standpunkte aus
gleichgiiltig abzulehnen. Es ware gewiJ3 nachteilig, wenn die Vertreter der Wissenschaft,
welcher von der Serologie neue konstitutionelle Merkmale geboten werden, sich iiber
die Probleme und das bis jetzt Erreichte so einfach hinwegsetzen. Das Blut ist zwar
kein besonderer Saft, wohl aber greifen die Immunitatsreaktionen viel tiefer in das Wohl
und Wehe des Individuums und der Rasse ein als die anatomischen Merkmale. Der Be-
griff des Selektionswertes einer Eigenschaft kann in der Immunitatsforschung einen
reellen Inhalt haben; aber gerade deswegen kann der ImmunitatsforscheI ihn als Rassen-
kriterum nicht akzeptieren.Betrachtungen fiber die phylogenetische Entstehung der isoagglutinablen Eigenschaften.
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Dolter gab noch ein elegantes Mittel an, die gruppenspezifische Komponente
tierischer Sera zu demonstrieren. Wie ich mit Bialosuknia feststellen konnte,
wirken verschiedene Antikorper bei verschiedenen Temperaturen; ubersteigt man
eine gewisse Temperatur, so geht die Agglutination, wie dies Landsteiner
zuerst zeigte, auseinander. Ich habe die Temperaturen, innerhalb welcher
die betreffenden Antikorper wirken, ihre W armeampli tude genannt. Dolter
zeigte nun, daB die Warmeamplitude der artspezifischen normalen Antikorper
fUr Menschenblut haufig geringer ist als diejenige der gruppenspezifischen Anti-
korper, so daB es manchmal gelingt, wenn man die Reaktion im Brutschrank
ansetzt, schon ohne Absorption die gruppenspezifischen Agglutinine fur das
Menschenblut in den tierischen Seren nachzuweisen. Es ware moglich, daB die
Existenz solcher gruppenspezifischen Antikorper bei Tieren durch ahnliche Ge-
setze, wie die Landsteinersche Isoagglutininregel, bedingt ist und daB in
den Blutkorperchen oder anderen Zellen der Tiere ahnliche Bestandteile wie das
Menschen-A und -B vorhanden waren. Der Nachweis der Bestandteile A und B
bei Tieren ist teilweise gelungen.
Von Dungern und Hirszfeld zeigten, daB sehr viele Saugetierblutsorten
das menschliche Anti-B aus Menschenserum absorbieren. Eine vollkommene
Identitat ist hier nicht anzunehmen, da daB tierische B mit dem Anti-B der
tierischen Sera nicht reagiert. Diese Befunde wurden von Landsteiner, Schiff
und Adelsberger und Dolter bestatigt. Bialosuknia und Kaczkowski,
Amsel, Halber und Hirszfeld konnten wiederum nachweisen, daB das Blut
mancher Hammel (Gruppe "A") das Menschenisoagglutinin Anti-A absor-
biert, und schlieBlich stellten dasselbe Szymanowski, Stetkiewicz und
Frl. H. Wachler fUr das Schweineblut fest. Diese letzten Befunde wurden
von Witebsky bestatigt und erweitertl). Inwieweit wir bei den Eigen-
schaften A der Hammel und Schweine mit Menschen-A identischen Strukturen
zu tun haben, kann ich noch nicht sicher sagen, die Arbeiten mit der von
Landsteiner eingefUhrten Technik sind im Gange. In diesem Zusammenhang
ist von besonderem Interesse, wie sich die Bluteigenschaften der Affen ver-
halten. Mit v. Dungern hatte ich die Gelegenheit, das Blut zweier Schim-
pansen zu untersuchen, und in beiden Fallen konnten wir die Gruppe A nach-
weisen. Wir haben schon damals die Vermutung geauBert, da,B Untersuchungen
anthropoider Affen in bezug auf die Anwesenheit der Eigenschaften A und B
von allergroBter Bedeutung sein wfuden, und daB die Befunde unter Um.
standen eine polyphyletische Entstehung der Menschheit wahrscheinlich machen
konnten 2 ). Wir vermochten damals aus auBeren Grunden diese Arbeit nicht
fortzusetzen, Landsteiner und Miller publizierten unlangst diesbezuglich
wichtige und bedeutsame Beobachtungen.
1) Anmerkllng hpi aPr KOHC'ktur. TnzwiRchpn fand Wit.chRki nen R!1Rt.andteil A
auch im Rinderblut.
2) Wir schrieben (Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie, 'Orig. Bd. 11, S. 548.
1911): "Es ware wichtig, die anthropoiden Mfen in ausgedehntem MaBe zu untersuchen
und mit verschiedenen Menschenrassen zu vergleichen, zumal die neuesten anthropologischen
Untersuchungen, die durch Melchers und Klatsch angebahnt wurden, darauf hinweisen,
daB das Menschengeschlecht aus verschiedenen Rassen zusammengesetzt sein kann, von
denen eine jede pinem anderen Anthropoiden nahersteht".86
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Bekanntlich lassen sich durch Priizipitationsreaktionen die Sera der Menschen
und der anthropoiden Affen nicht mit Sicherheit unterscheiden. Den Verfassern
gelang der Nachweis, daB die Blutkorperchen bei anthropoiden Affen und bei
Menschen verschieden sind; die Absorption mit dem einen Blut hinterliiBt Agglu-
tinine fUr das andere. Absorptionsversuche und quantitative Bestimmungen der
Titerhohe erwiesen, daB die Differenz zwischen dem Blut der anthro-
poiden Affen und der Menschen geringer ist, als zwischen dem
BI u t der anthropoiden u nd niederen Affen. Die serologische Betrach-
tung bestiitigt demnach die Annahme der Zoologen, daB der Homo sapiens nicht
von den Anthropoiden unmittelbar stammt, sondern mit ihnen aus einer ge-
meinsamen Wurzel hervorgeht.
Entsprechend den Beobachtungen von v. Dungern und Hirszfeld konnten
Landsteiner und Miller nachweisen, daB in der Tat viele Affenblutsorten das
Menschenisoagglutinin binden. Verfl'. fUhrten aber eine verfeinerte Technik ein,
indem sie Kaninchenimmunsera gegen das Blut von Menschen und Affen her-
stellten und sie dann mit dem Menschenblut der Gruppe 0 absorbierten, ander-
seits die Isoagglutinine an die Blutkorperchen zuerst binden lieBen, um sie dann
bei 56 0 wieder zuruckzugewinnen. Sie erhielten dadurch Immunsera bzw.
"gereinigte" Agglutininlosungen, die spezifischer eingestellt waren, als die
Normalsera. Mit Hilfe dieser verfeinerten Technik stellten Verff. fest, daB
lediglich das BI ut der anthropoiden Affen mit dem Menschen-
bl ut identische, gruppenspezifische Bestandteile aufweist. Von
18 untersuchten Schimpansen gehorten 3 der Gruppe 0 und 12 der Gruppe A
an. Von 6 untersuchten Orangutangs gehorten 2 der GruppeA, 3 der Gruppe B,
1 der Gruppe AB, 1 untersuchter Gibbon gehorte der Gruppe A an. Weiter unter-
suchten Verff. niedere Affen. 76 Individuen, die 36 verschiedenen Spezies an-
gehorten, und zwar: 46 Individuen, die 18 Spezies der Familie Cercopithecidae
(Affen der alten Welt) angehorten, agglutinierten weder mit Menschen Anti-A,
noch mit Anti-B-Seren. 22 Individuen, die verschiedenen Spezies der Familie
Platyrrhinen angehorten, reagierten mit Anti-A-Seren. 8 Individuen von 6 Spezies
der Familie Lemuroidenreagierten positiv mit Anti-A -Sereno Durch Untersuchungen
der absorbierten Immunsera sowie mit gereinigten Isoagglutinin16sungen konnte
jedoch festgestellt werden, daB diese Bestandteile zwar den gruppenspezifischen
Eigenschaften des Menschenblutes iihnlich, aber mit ihnen nicht identisch sind.
Es ist bemerkenswert, daB ganze Familien durch bestimmte serologische Faktoren
charakterisiert sind. Eine B-iihnliche Eigenschaft wurde, wie erwiihnt, bei allen
Affen der Familie Platyrrhinen gefunden (Genera Cebus, Lagothrix, Ateles, My-
cetes, Chrysothris, Nyctipithecus), in der Familie der Marmosets (Hapalidae) und
Lemuren (Lemuridae), dagegen wurdekeine gruppenspezifische Differenzierung bei
Cercopitheciden (Genera Papio, Cercopithecus, Cercicelus, Macacus) festgestellt.
Oppenheim hat 1922 in Manila 14 Makaken untersucht. Es ergaben sich
zuniichst keine Anhaltspunkte fUr die Existenz von Blutgruppen. Ais er nun das
Serum mit Menschenblut zusammenbrachte, so fand er uberall Agglutinine fUr
das A-Blut. Das Makakenserum enthiilt demnach das Agglutinin Anti-A-, nicht
aber Anti-B- und Anti-O.
Die Beobachtungen ergeben demnach, daB A- und B - iihnliche Strukturen
auch bei Tieren nachgewiesen werden konnen, daB aber mit B identischeBetrachtungen tiber die phylogenetische Entstehung der isoagglutinablen Eigenschaften.
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Bestandteile nur bei anthropoiden Affen vorzukommen scheinen 1 ). Diese Be-
funde zeigen, daB es unrichtig ist, a priori die Rasse 0 als die prim are auf-
zufassen und die Entstehung der Rassen A und B als innerhalb des Menschen-
geschlechtes aus der Gruppe 0 durch Mutation erschienen anzunehmen. Nimmt
man an, daB ein Teil des Menschengeschlechtes AAbb, der andere Teil BBaa
besaB, so miiBte infolge der Kreuzung auf Grund des Mendelschen Gesetzes
ab (Gruppe 0) entstehen. Falls dieser Gruppe aber ein Selektionswert zukommt
(evtl. auch im intrauterinen Leben), so ki:innte sie ein zahlenmaBiges Uber-
gewicht gewinnen 2 ). Angenommen, daB die Gruppen innerhalb des Menschen-
geschlechts durch Mutation entstanden sind, so ki:innten trotzdem A und B
primar sein, aus welchen die O-Gruppe als Verlustmutande entstanden ist. Bern-
stein und in AnschluB an ihn Snyder, nahmen an, daB die Gruppe 0 bei
Menschen primar vorhanden sein muBte, und daB aus ihr durch Mutation die
Gruppe A bzw. B entstanden ist. Dies kann, dics braucht aber nicht zu sein.
Die Tatsache der Allelomorphie isoagglutinabler Substanzen besagt noch nichts
iiber die Richtung und das Alter der in Frage kommenden Mutationen. Wir
wurden die gleichen quantitativen Werte finden, unabhangig davon, ob es sich
urn progressive oder regressive Mutationen handelt. Solche Probleme ki:innen
nur auf Grund allgemeiner Uberlegungen hypothetisch diskutiert werden, zu
deren Li:isung un sere gegenwartigen Kenntnisse nicht ausreichen. Wir mussen
bedenken, daD die Gruppe 0 nur durch den Mangel von A und B definiert wird,
was sie ist, wissen wir nicht und wir ki:innen vorderhand nicht 8icher behaupten,
daB die O-Gruppe in Europa oder bei den primitiven Vi:ilkern dasselbe ist. Ich
mi:ichte auch betonen, daB die Gruppe 0 keineswegs die Spezies zu charakterisieren
braucht. Sie enthalt eben recessive Eigenschaften (ab oder R), die von dem Art-
merkmal unabhangig phylogenetisch dem Vorhandensein der dominanten Eigen-
schaften A oder B nicht voranzugehen braucht. Der Mangel der dominanten
Eigenschaften, wie z. B. die Pigmentlosigkeit oder die angeborene Taubstummheit,
sind ja recessiv gegeniiber dem Vorhandensein des Pigmentes oder des Gehi:irs,
ahnlich wie die Eigenschaft 0 recessiv zu A oder B ist. Wir betrachten aber
den Albinismus oder die Taubstummheit nicht als den primaren Zustand der
Menschheit, aus welchem durch Mutation die pigmentierten oder hi:irenden
Rassen entstanden sind. Das Vorhandensein von Strukturen A und B bei Tieren,
die v. Dungern und Hirszfeld schon bei ihren ersten Untersuchungen fanden,
spricht eher fur das Alter der gruppenspezifischen Differenzen. Wir miissen dem-
nach entweder annehmen, daB die gruppenspezifische Differenzierung der Ent-
stehung der Menschen und Anthropoide vorausging, oder daB gleichsinnige
Mutationen, sowohl bei Anthropoiden wie bei Menschen stattgefun-
den haben oder schlieBlich, daB verschiedene Anthropoiden und
Menschen bestimmter Gruppen aus gemeinsamen Wurzeln stammen,
die wir serologisch verfolgen und festlegen ki:innen. Die Zeichnung aus der
Arbeit von Landsteiner und Miller stellt schematisch das Ge8agte dar (die
eingeklammerten Zahlen bedeuten B-ahnliche Bestandteile).
1) Ftir A steht, wie erwahnt, eine genaue Analyse bei Hammeln und Schweinen noch aus.
2) Schiff stellte auch die Hypothese zur Diskussion, daB die O-Gruppe, die ja immer
homozygot ist, dadurch eine Vermehrung erfahren dtirfte, daB durch Inzucht die Homo-
zygoten zunehmen.Die serologisehen Rassen bei Menschen.
88
Es sei noch erwahnt, daB Landsteiner und Miller sich die Frage vor-
legten, ob eine serologische Differenzierung innerhalb der Spezies nicht bei solchell
Arten auftritt, die durch Kreuzung zweier serologisch differenten Arten ent-
standen sind und die dann beiF 2 zurUckschlagt. Die gruppenspezifische Differen-
zierung innerhalb einer Spezies ware dann der Beweis polyphyletischen Ur-
sprungs, wie wir dies mit v. Dungern fur das Menschengeschlecht zur
Diskussion stellten.
Wie wir sehen, ist die Losung der Frage noch nicht reif. Es ware von groBter
Wichtigkeit, daB man Massenuntersuchungen bei anthropoiden Mfen vornimmt,
um zu sehen, ob die Gruppenverteilung bei Anthropoiden nicht in verschiedenen
Gegenden verschieden ist, ahnlich wie wir dies fiir Menschenrassen nachgewiesen
haben, namentlich, ob nicht eine gewisse Koinzidenz zwischen der Gruppen
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Abb. 3. Gruppenverteilung bei Mfen.
(Nach Landsteiner und Miller.)
haufigkeit bei Menschen und bei Tieren vorhanden ist. Man sieht, daB
dieses Problem noch groBe Arbeit und Geldmittel verlangt. Die Immunitats-
forschung kann aber das stolze BewuBtsein haben, daB ihre Methodik bei
den tiefsten biologischen Problemen, wie die Eruierung des Werdeganges der
Menschheit und der phylogenetischen SteHung von Homo sapiens, Anwendung
finden kann.
Das Ergebnis dieses Kapitels mochte ich folgendermaBen zusammenfassen.
Mittels der Isoagglutinine konnen wir serologische Rassen bei Menschen unter-
scheiden. A- und B-ahnliche Eigenschaften kommen bei Tieren vor, B-identische
Bestandteile anscheinend nur bei anthropoiden Mfen. Auf welche Weise die Blut-
eigenschaften entstanden sind, ob innerhalb des Menschengeschlechtes oder ob
A-Menschen und A-Mfen aus einer gemeinsamen serologischen Wurzel stammen,
sowie welche Eigenschaften primar waren, laBt sich noch nicht entscheiden.
b) Die Blutgrnppen in der Anthropologie.
Die Tatsache der Konstanz der Blutgruppen und ihrer gesetzmaBigen Ver-
crbung legte den Gedanken nahe, die serologische Forschung fur die AnthropologieDie Blutgruppen del' Anthropologie.
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nutzbar zu machen. Durch einen Zufall des Krieges war ich in der Lage, an der
mazedonischen Front bei vielen Volkern solche Untersuchungen anzustellen. Die
Versuche, die ich gemeinsam mit meiner Frau, Dr. Hanna Hirszfeld, ausfiihrte,
wurden bereits 1918, wahrend des Krieges, ahgeschlossen, begegneten aber an-
fangs einem 801chen MiBtrauen, daB eine angesehene Zeitschrift, nachdem sie
das Manuskript 9 Monate behalten hat, uns es zuriickschickte mit der Moti-
vierung, daB das Thema die Arzte nicht interessiert! - Das fiihrende englische
Blatt Lancet war liberaler und brachte unsere Arbeit innerhalb weniger Wochen
zum Druck, trotzdem die Redaktion zur Vorsicht bei der Bewertung der Re-
sultate mahnte. Zweifellos waren die Ergebnisse der serologisch-anthropolo-
gischen Aufnahmen jetzt viel we iter vorgeschritten, wenn man noch die An-
wesenheit der farbigen Truppen in Europa ausgenutzt hatte; unsere Mitteilung
in Lancet, sowie die ausfUhrliche Arbeit in der "Anthropologie" erschienen erst
nach dem AbschluB des Friedens. Das Material an der mazedonischen Front war
ganz besonders giinstig, da es sich urn Soldaten handelte, die in dem gleichen
Klima lebten, mit Ausnahme der Indier, die Vegetarianer waren, die gleiche
Nahrung erhielten, denselben Krankheiten ausgesetzt waren und bei welchen die
zufallige Haufung der Gruppen durch Familienzugehorigkeit keine Rolle spielte.
Zum Verstandnis der von uns erhobenen Befunde mochte ich in Erinnerung zu-
riickrufen, daB die Gruppe IV von J a ns k y (AB), wie man leicht durch Absorptions-
versuche feststellen kann, auf gemeinsamem Vorkommen von A und B beruht.
Wir diirfen die Gruppe IV nicht als eine besondere Individualitat betrachten
und, falls wir die Haufigkeit von A und B berechnen wollen, so miissen
wir die Gruppe AB zu A und B hinzuaddieren. Falls also die Gruppe
A in 40%, Bin 10% und AB in 4% vorgefunden wird, so konnen wir in Wirk-
lichkeit die Eigenschaft A als 44, die Eigenschaft B als 14 protokollieren.
Wie wir sehen werden, nimmt die Hiiufigkeit der Gruppe A von Westen nach
Osten ab und die der Gruppe B im Gegenteil - zu. Urn fUr diese Migrationen
eine einheitliche Zahl zu finden, haben wir den Begriff des "biochemischen Ras-
senindex" vorgeschlagen, worunter wir das Verhaltnis von absoluten A zu
absoluten B verstehen.
A +AB
Also B + AB. Oh wir den Index als Hamoaggluti-
nationsindex oder serologischen Index bezeichnen, ist natiirlich irrelevant, es ist nur
nich t zweckmaBi g, wenn ein j eder Verfasser einen anderen N amen einf iihrt. Diescr
Begriff hat sich eingebiirgert und die Arbeit auf diesem Gebiet erlcichterP).
Ein jeder Index hat den Nachteil, daB er eine Verhaltniszahl angibt, die bei
gleichsinniger Anderung beider Komponenten dieselbe bleibt. Trotzdem kann
ein solcher Begriff manchmal niitzIich sein. Natiirlich kann man ihn nicht
immer anwenden: Der Index ist ungeeignet, eine Population gleichsam mit einem
absoluten Merkmal zu charakterisieren, er erleichtert vorder ha n d durch Be-
zeichnung des Mischungsgrades das Einschrcibell verschiedener Populationen
auf Grund serologischPf Befunde. Wo wir iRolierte Migrationen von A und B
verfolgen wollen, ist natiirlich dieser Begriff unverwendbar. Durch Umrechnung
der 4 Gruppen auf 3 Eigenschaften und Aufstellen einer Korrclationstafel
1) Anmerkung bei del' Korrektur. Wie ich aus dem Referat yon Rubaschkin ent-
0+2A+AB
A+O
nehme, hat VVischnie1VRki einen andercn Index
- - - nIHl 2\Ielkich
vorgeschlagen.
0 + 2B +AB
AB + B90
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oder einer Karte nach Streng (s. spater), kann man auch die 0- Gruppe
berucksichtigen.
lch bringe daher die Gruppenzahlen auf dreifache Weise. Die Tabellen auf
S.92 enthalten erstens die genauen Angaben uber die prozentuelle Zusammen-
setzung eines jeden Volkes. Zweitens bringe ich die Berechnung von p, q und
r nach Bernstein. Diese letzte Berechnung wurde auch aus dem Grunde
von vielen Forschern willkommen geheiBen, weil sie nicht mit 4 Gruppen,
sondern nur mit 3 Bestandteilen operierte, deren Summe konstant war, so daB
man die Verschiebung serologischer Rassen auch als Funktion zweier Variablen
darstellen konnte.
Was nun die Ausrechnung der Bernsteinschen Zahlen anbelangt, so bringe
ich zur Erleichterung der Berechnung die nomographische Darstellung von
lug. B. Konorski. Diese Tabelle erleichtert auBerordentlich ihre Berechnung.
Es geniigt, die Werte fur 0 (rechte Linie) mit den Werten fur A oder B (linke
Linie) mit einem d urchsichtigen Lineal oder einem Bindfaden zu verbinden. Das
Lineal kreuzt die mittlere Linie in einem Punkt, der ohne weiteres die Werte
fur q oder p anzeigt. Der Wert r =
kann ohne weiteres aus den Zahlen rechts
von der O-Linie abgelesen werden (s. S. 73).
Urn nur mit 3 bzw. 2 Variablen bei den Gruppen zu tun zu haben,
braucht man allerdings nicht die serologischen Aufnahmen erst auf die Gene
umzurechnen. Die Gruppe A B ist in Wirklichkeit nur das Zusammen-
vorkommen der Eigenschaften A und B. Wenn wir daher uns nicht die Frage
vorlegen, wieviele lndividuen die eine oder die andere Gruppe haben, sondern
wie oft die Eigenschaft angetroffen wird, so konnen wir die Gruppe AB zu
der Gruppe A und Bhinzurechnen. Stattz. B. 40% 0, 40A, 15 B und 5 AB erhalten
wir 40 0, 45 A, 20 B. Die Summe betragt dann zusammen 105 ludividuen.
Wir konnen aber dies einfach auf 100 umrechnen und erhalten dann folgende
Werte: 38,1 = 0, 42,8 = A, 19,0 = B, zusammen 99,9. Wie wir sehen, konnen
wir die Gruppenverteilung auf dieselbe Weise darstellen wie die Bernstein-
schen Genzahlen, d. h. als drei Elemente, deren Summe 100 betragt. Es schien
mir aber von Wert, daB diese Zahlen in meiner Monographie ausgerechnet
werden, da man die Gruppenverteilung in einer Korrelationstafel oder auf der
Strengschen Karte zur Darstellung bringen kann, unabhangig von einer be-
stimmten Vererbungstheorie.
Man kann die Gruppenverteilung graphisch darstellen, nach einem an-
sprechenden Vorschlag von Streng.
-yo
In jedem gleichseitigen Dreieck ist die Summe der Senkrechten von jedem beliebigen
Punkt Z aus gezogenen Linien konstant und gleicht der Hohe des Dreiecks. Man kann also
einfach den ein Yolk charakterisierenden Punkt auf die Weise bestimmen, daB man in einem
gleichseitigen Dreieck, dessen Hohe 100 ist, parallel mit jeder der drei Seiten je eine Linie
im Abstand p von der einen, q von der zweiten und r von der dritten Seite zieht. Die 3 Linien
q r = 100. 1st die Summe nicht 100, so erhiUt
kreuzen sich in dem Punkte Z, wenn p
man je nach der Differenz ein groBeres oder kleineres Dreieck, dessen GroBe die Differenz
zu 100 direkt anzeigt.
Ich benutze fiir die Darstellung einen zweiten sich daran anschlieBenden Vorschlag
Strengs. Die Feststellung der Z-Punkte kann noch sehr praktisch auf folgende Weise er-
reicht werden: durch einen beliebigen Punkt Z werden 3 Linien so gezogen, daB sie
einen Winkel von 60 Grad miteinander bilden. Wir erhalten dann VerhiUtnisse wie bei
dem gleichseitigen Dreieck, dessen Winkel 60 Grad betragen. Die Zahlen an den Linien
+ +Die Blutgruppen der Anthropologie.
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werden so gewahlt, daB die Darstellung der gewiinschten Ergebnisse eine bequeme Form hat.
Nehmen wir z. B. an, daB die LinieB im Punkt 20 die Linie A Punkt 40 und die Linie 0 in
40 gezogen wird (20 + 40 + 40 = 100), so erhalten wir eine bestimmte Verteilung der Volker,
indem die europaischen Rassen links, die asiatischen rechts verteilt werden. Fiir die Dar-
stellung eines Volkes miissen wir die Zahlen fiir 0, A oder B bzw. p, q oder r an den Linien
abmessen und unter rechtem Winkel senkrechte Linien gegen die Achsen ziehen. Der Kreu-
zungspunkt gibt die Lage des betreffenden Volkes an.
Streng hat, wie erwiihnt, seine Karte unter Berueksiehtigung der Genzahlen
von p, q und r dargestellt. Ein Uberbliek zeigte, daB hier kein rcgelloser
Wirrwarr, sondern etwas Ubersiehtliehes entstanden ist. Man sieht bestimmte
Untersehiede zwischen den Volkern Europas; die Skandinavier haben auf der
Karte eine andere Stellung als die Deutschen, die Slawen weiehen von den
Germanen ab, die finniseh-ugrisehen Volker heben sieh von den germanisehen
und slawisehen ab u. dgl. Man bemerkt aueh, daB die asiatisehen Volker, wie
lndianer usw., sieh auf einer anderen Stelle der Karte befinden. leh betraehte
daher die kartographisehe Darstellung naeh Streng fUr einen methodologisehen
Fortsehritt. Natiirlich kann die Karte nicht unmittelbar zur Feststellung ver-
wandtsehaftlieher Beziehungen herangezogen werden, denn die gleiehe sero-
logisehe Zusammensetzung kann die Folge versehicdenartiger Kreuzungen sein.
Man sieht ja, daB die Chinesen neben den Polen stehen konnen u. dgl. Nur
sagt die Karte niehts u ber den Wert einer bestimmten Vererbungstheorie aus:
sie ist nur der Ausdruck dessen, daB p
q
r = 100 ist und niehts mehr.
leh habe zur Grundlage der Darstellung die Werte fUr 0, A und B benutzt,
naeh der beiliegenden Bereehnung; man erhiilt dadureh cine vollkommen
identisehe Karte, die zunaehst von allen Erbformeln abstrahiert und nur die
phanotypisehe Verteilung zum Ausdruek bringt. Die Werte der Kreuzungs-
punkte 0 = 40, A = 40, B = 20, sind so gewahlt, daB die Beziehungen der
einzelnen VOlker auf dieser Karte dieselben sind, wie auf der Originalkarte von
Streng. Die Karte gibt ein~n umfassenderen Ausdruek fUr die serologisehe
Verteilung als der Index, da sie eine gleiehzeitige Abnahme von A und B
wiedergibt. Es ware vielleieht von Vorteil, die Strengsehe Karte etwa in kleinere
Quadrate einzuteilen und sic zur Charakterisierung eines Volkes zu verwenden.
leh fiihle mieh nieht berufen, eine Synthese der anthropologischen Be-
funde zu maehen. Der von uns erhobene Befund, daB B von Westen naeh Osten
zunimmt und A abnimmt, legte den Gedanken nahe, daB wir in der Verteilung
der Gruppen den Ausdruek fur VOlkermigrationen besitzen und daB A und B
versehiedene Entstehungsorte haben!). Diese Annahme sehien meiner Frau und
mir eine logisehe Notwendigkeit, unabhangig von irgendwelehen anthropolo-
gisehen Voraussetzungen. leh glaube der Saehe am besten zu dienen, wenn ieh
• das zerstreute Material in einer Tabelle zusammenstelle und gleiehzeitig die
genauen Tabellen und Zusammenstellungen, Bereehnungen von Korrelationen
und dergleiehen versehiedener Autoren bringe. Am SehiuB des Kapitels werde
ieh die Uberlegungen und kartographisehe Aufnahmen von Ottenberg, Stef-
fan, Bernstein, Mydlarski, Streng u. a. vorlegen. Auf diese Weise hoffe
ieh, die weitere Arbeit auf diesem Gebiete den Spezialforsehern zu erIeiehtern.
+ +
1) Wir haben iibrigens nicht gesagt, daB der Homo Sapiens aus2Wurzein stammt, sondern
daB dieses Problem auf Grund serologischer Feststellungen diskutiert werden muB.rl
I)
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(:1
(5'I
2,6
2,32,56,2 36,7' 44,1 In,2
8,3 29,1 4n,6 21,34,0 36,8 43,8 19,439,0 40,61 14,2
31,5 45,4 14,838,2 i 41,6 16,2500
372Bulgaren
BulgarenGriechenAraber
L. und H. Hirszfeld (37) .L. und H. Hirszfeld (39).
500
1
1
10l ,!l
43,6' 32,4 19,0
5,0 41,4 35,6 23
10,7 61,8
1,5 I 20,!J 12,9 i 66
2O,2
!In,8
98,7
27,1 10,8 62,41 100,3
32,8 12,5 56,2 101,5
2,5 I 26,8. 10,7 51,6
L. und H. Hirszfeld (36) .
Manuila . . . . . . . . . .
I
p+q+r
!JB,l
I
38,0 41,8 15,6500Serben
I
I
I
I
4,6 36,3 44,3 In,3
18,0
29,0
27,3
44,2
500
r
1,7 i 22,3 12,8 66,9
400
279
340
156
L. und H. Hirszfeld (35)
i
!
1,4 . 36,4124,4142,4 103,2
1,4 . 30,0. 17,9 53,8 101,7
1,4 ; 28,4 18,0 52,3 ' 98,7
Bn,3
2,0 : 22,3 10,6 66,4
8,2 41,3 36,5 22,2
I
q
I
I 51,S I 92,4
1,5 I~ 22,0118,6
1,7 . 24,5. 13,5 60,2 98,2
32,5 i 24,0 48 •7 105,2
1,6 23,5 16,2 61,4 101,1
1,3 22,7 I 16,7 60,7 100,1
1,2 23,0 18,1 i 59,7 100,8
1,3 25,1 17,7' 57,8 100,6
99,6
1,2 24,2 IS,4 57,0
1,6 26,8 15,6 55,7
98,1
1,2 24,71 20 ,0 52,3
97,0
1,2 22,5 19,2 58,0
!l9,7
1,1 19,4' 16,9 64,8 101,1
99,9
1,7 22,5 16,3 61,1
1,4 I 25,5 17,4 57,2 100,1
1,3 . 23,8 17,5 59,8 101,1
2,4 28,2 11,1 62,6 101,n
j.'
Index I
p
22,5 20,3 14,91 49,3 35,6
20,1 12,2 25,8 1 45,4 28,8
24,1
8,6 25,1 44,8 30,1
16,0 3,9 42,5 38,3 1B,2Kleinrussen
Kleinrussen Ukraine
Kleinrussen
Kleinrussen
Manuila (33) ........
Feldman u. Elmanovitsch
Rubaschkin u. Derm an (34)
Bunak ............
...
39,2
38,7
40,0
35,B
44,7 31,3 15,8461
"
" (27) "..
Kossovitsch
"
Konikov
(32) . . . . . . . .
Schusterov . . . . . . . . .
Prussky und Kosych ..
Karnauchow u. Firjukowa
Schwarz u. Nemzowicka
Barsky . . . . . . . . . . . .
Wisniewski ........
Mel k i c h und G I' i.i n got. .
Umgerechnet
(ohne AB)
BI AB~T--AIB-
I
39,4 24,3 9,5 24,51 44 ,61 30 ,8
38,6 20,7 4,4 34,8 41,2. 24,0
34,3 22,0 20,0 19,8 45,2: 35,0
36,8 20,9 7,6 30,2 41,2 26,5
32,7! 22,9 7,7 34,1 37,5 28,4
31,3 23,6 9,4 32,6 37,2 30,2
34,51 22 ,6 9,4 30,6 40,1 29,2
30,0 39,4 30,6
34,5 25
8
40,5 22,5 6
29,2 43,9 26,9
36,7 i 29,3 7,7 24,4 41,2 34,3
32
26,3 8,0 31,2 37,0 31,8
27,3 23,3 7,5 39,0 32,2 28,8
32,9 22,8 7,0 34,9 37,3 27,8
36,0 22,8 7,5 31,3 40,5 28,2
32,4 22,2 9,2 32,5 38,4 29,1
40,0 12,4 7,8 36,5 44,41 19 ,1
A
Slowaken
1
Manuila . . . . . . . . . . .
o
26,8
36,3
23,7
34,7
36,7
35,7
33,5
32,5
31
26,3
33,7
41,9
37,3
33,7
35,7
39,2
V olksgruppe
295
521
442
1000
350
1135
1412
1200
1340
510
484
228
1430
1356
218
I
Grupp en in Prozenten
Russen Smolensk
Odessa
Marinpol
Pensa
Tomsk
Ural (Ufa)
Tula
Omsk
Omsk
Perm
Kasan
Kasan
Russen d. Tchuwaschengeb.
Irkutsk
Russen geb. Sibirier
Tschechen
Dychno ...........
Barinstein . . . . . . . . .
Mol d a w s k a j a u. P a u Ii .
Zabezinsky (30) . . . . . .
Wagner (31) . , . . . . . . .
Verfasser
Zahl der
Unter-
suchten
Tabelle 33 (Fortsetzung).
tI
p
Q
'"
::r
(1)
~
0"
~.
'"
~
!:d
::>
g"
Q
'"
~
o
qs.
(1)
00
(D'
~
~Verfasser
_1
~
'!S.
2-
o
'"
~
~o·
[
P1
Spanische Juden
Polnische Juden
Deutsche J uden
Rumanische Juden
.Juden (Keschan)
Volksgrnppc
,.
..
..
Jonsson
"
...........
Ri tz (45) . . . . . . . . . . .
Schott . . . . . . . . . . . .
Snominen . . . . . . . . . .
Verzar- Weszeczky (44)
Man uila . . . . . . . . . . .
Weszeczky . . . . . . . . .
Jenay . . . . . . . . . . . . .
"
..
"
"
,.
..
"
Siewers . . . . . . . . . . . .
..
Streng und R yti (43) . . .
..
l~ngarn
..
"
(Juden)
..
Islander
"
" Finnland)
(in
Lappen (ohne Kolhalappen)
Lappen (in Schweden)
..
Dngal'll (Transsylvanien)
..
Finnen zusammen
.. im Westen
..
im Osten
.. im Xorden
.. in V6ra
auf Narpas
.,
auf Allan
..
..
Halber-Mydlarski (40).
Schid-Ziegler (41) . . . .
Manuila . . . . . . . . . . .
Avdcjeva-Grizevicz ..
(42)
Dychno . . . . . . . . . . . . Russische Juden (Smolensk)
..
.. (Charkow)
Ru baschkin- Hermann.
..
Fe ld m ann-Elmanovitsch
"
..
.. (Mohilev)
Bunak . . . . . . . . . . . .
..
(Homel)
Pewsner .. . . . . . . . .
(Irkutsk)
..
Melkich-Grungot . . . .
'" L. u. H. Hirszfeld (39) ..
p:
~
~.
::I;
I
A
B
51.0 42,0 3,0
28,9: 62,6 4,46
36,2 60,7 8,7
35,1 44,2 16,2
In9
404
69
222
I
55,7! 32,1
9,6
2,6
I
1
36,2 26,7
45,8 23,5
43,8 16,0
46,9 i 30,5
44,9 23,6
I
A 1- B
i
44,2 6,7
64,0 8,1
52,8 12,5
46,6, 19,8
44,7 27,6
46,8' 28,2
46,4 30,1
42,1> 38,8
47,0 22,2
46,4 21,9
49,3, 26,8
45,61 24,9
45,7' 21,5
4n,1 18,1>
44,4 19,4
57.3 33,8 11.9
4,0 49,0
a,96 27,6
4,4 34,7
4,5 33,6
27,6
25.0
23,5
18,7
12,2
11,2
16,9
18,7
31.0 38,0 18,8
27,8 I 40,8 20,2
27,51 37.3 18,3
22,3 :31,7 27.41500
688
650
117230,7
31.7
23,9
29.5
32,8
32,4
36,243,5 17,0 I 6.7
42,9 16,7 ' 6,6
44,5 19,9 n,4
41,3 19,0 7,9
43,1 17.7 4,8
46,6 14.5 4,!l
42,0 15,9 4,332.8
33.8
26.2
31.7
34,4
33,8
37.8
,
I
I
37,0
30,7
40,1
22,6
31,4
I)
U mgerechnet.
(ohne AB)
41,4 22,0 : 7,5 27,1 4~,51 27,4
42,3 23,5 6,2 26.3 413,7, 28,0
33,0 17,4 ; 18,4 ;~.4 43,4 30,2
37,9 25,9 7,8 26,4 42,4 31,2
42,0 17,0 , 7,0 129,7 46,6 23,6
41,0 Hl,O 8.3 29,3' 45,6 25,2
5134
2950
724
378
Hl63
1>68
868
1
1
a83
108
116
297
217
800
'
.tiB
38,8 I 33,0 23,21 5,0
33,1 41,5 17,4 8,0
42,11 41,1 11,9 1 4,9
26,1 38,8 19,8 i 15,3
33,1 I 42,0 19,6 , i5,3
I)
- -
Grnppen in Prozenten
29,1
28.0
31,2
28,4
132,3
31.7
-- --
500
813
230
211
350
7.ahl dcr
Unt.er-
snchten
P
!
I
q
I
i
1
r
]7,0
17,2
1!l,6
25,9
2.8 ' 19,3 I 6,3, 74,6
I
102,1
100,6
104,4
102.!)
100,2
71,3 1 101,6
53,9 100,4
100,1
60,2
98,6
59,2
65,7
52,7
62,4
47,4
99,3
99,4
99,2
99,8
98,5
99,0
98,8
12,6' 57,2
12,4 58,1
15,9, 51,2
14,6 56,4
12,1 68,4
10,4 58,1
10,7 61,5
98,9
100,5
100,3
102,9
98,5
IJ+q j r
98,7
97,6
106,0
98,3
101,0
100,5
1
I
16,3' 53,9
16,4 52,9
19,8 i 55,8
18,7' 53,3
14,4' 56,6
15.2' 66,3
6,6 : 26,7, 3,6
7,n 42,0 : 4,5
4,2 33,2 ' 6,7
2,3 28,4 11,0
1,6 , 29,4
1,6 30.7
1.5 32.4
1,1 29,6
2,1 29,4
2,1 : 28,9
1,8 32,1
1,8 : 28,8
2.1 : 28,0
2,6 : 30,5
2,2 26,7
I
I
1,7 , 28,6
1,6 I 28,3
1,4 30,4
1,4 26,3
1,9 30,0
1,8 ' 29,0
1,0 21,3115,3', 62,3
1,9 • 28,9 13,6, 58,0
2,7 : 26,6
8,81 64,9
1,6 32,4 19,5: 51,0
1,9 27,5 13,5 i 57,5
Index I
...,
(!>
-1
<:.0
~
~
o
"d
~
~
o
(!>
::J
.,....,
:g>=
(Jq
[
t;d
tj
:=s.Armenier
ArmenierIndochinesen, Annamiten
Javaner
Sumatraner
Philippiner
Parz (nach Snyder) (55) ..
Kossowitsch . . . . . . . .L. und H. Hirszfeld (56).
Bais und Verhoef (57) ..
(58)
"
" und
" Wade (59)
Cabrera
Pasquale . . . . . . . . . .
Bais und Verhoef . . . . .
Korthoff . . . . . . . . . . .
"
"
Grove Ella (60)
......
"
Tiirkmenen
Tschuwaschen
Asiat. Volker gemischt
Ossetinen
InguszkenMinkewitsch (52) . . . . .
" (53)
Wisznewsky (54) . . . . .
Bunak . . . . . . . . . . . . .
Josifow ...........
"
"
Samal, Moros (Philippinen)
Sulu
N eu Klingaiesen
Hollandisch-Indier
"
Groniander
Eskimos in Groniand
Tiirken (Mazedonien)
Tataren (Krim)
(Ufa)
" (Kasan)
" (Finn. Abst.)
W otjaken
Baschkiren
Burjaten
Kirgisen, Baschkiren
UsbekenBay und Schmith . . . . .
Heinbacker u. Pauli (48)
L. u. H. Hirszfeld (49) ..
Besedin (50) . . . . . . . . .
Wagner . . . . . . . . . . . .
Schwarzu.Nimzowizkaja(51)
Wagner . . . . . . . . . . . .
Gesselewitsch . . . . . . .
Tschinkin . . . . . . . . . .
Bunak ............
"
VolksgruppeVerfasser
501
442
500
1346
546
204
183
348
150
A
I
B
Index I
I
36,5 27,0 8,2 26,5 41,2 32,4 1,3
33,9 27,0 10,6 26,4 40,2 34,0 1,0
26,3 \ 34,8 6,3 30,7 30,7 38,6 0,8
30,5 24,3 9,3 32,8 36,4 30,8 1,18
39,0 16,1 3,2 40,4 40,9 18,7 2,1
40,0 '23,1 5
30,4 42,8 26,8 1,6
1
22,4
25,7
23,0
14,7
24,0
23,0
40,0
28,4 7,2 39,2 27,6 33,2 0,8
29,0 5,4 37,8 29,5 32,6 0,9
29,0 4,3 41,9 26,2 31,9 0,8
19,6 1,0 64,1 15,5 20,4 0,7
30,01 6,0 37,7 28,3 44,0 0,8
31,6 7,5 35,3 28,3 36,4 0,8
7,0 3,0 48,5 41,7 9,8
25,9 18,1 44,9 11,1 23,3 26,3 50,4 0,5
41,6 23,0 30,31 4,9 39,6 26,6 33,6 0,8
42,0
39,9
43,7
64,7
40,0
37,9
50,0
p
q
r
19,3
20,4
23,2
18,6
10,3
15,4
53,6
54,2
57,2
59,8
64,5
56,5
19,8
19,1
18,4
10,9
20,0
22,0
5,1
101,7
99,3
98,3
99,5
98,4
101,9
98,9
98,8
99,9
97,9
97,8
101,5
100,8
99,3
100,3
99,4
100,7
p+q+r
99,1
100,3
64,8 100,7
99,2
63,0
99,3
66,1
99,5
80,4
63,31 99,6
61,5 100,1
70,71 100,3
16,0 33,8 49,3
15,2 19,6 64,5
16,1
17,1
14,8
8,2
16,3
16,6
24,5
40,3 . 14,0 47,4
26,5 I 12,5 60,3
25,4
24,9
18,0
22,5
24,0
25,9
1
I 22,0 I
5,6 73,1
35,6 7,4 3,5 51,7 37,8 10,5
12,9 2,4 4,0 77,6 16,3 6,1
38,0 18,6 6,6 34,5 41,8 23,6 1,8 25,6 13,6 60,7
43,3 25,3 10,7 18,7 48,8 32,5 1,5 32,2 20,0 45,7
33,21 28 ,6 5,5 1 31,0 36,6 32,4 1,1 21,7 18,9 1 57,2
30,0 28,8 13,4 24,5 38,9 37,2 1,0 24,71 24,0 52,8
35,5 29,7 11,7 28,7 42,2 29,0 1,48 27,2 17,9 56,7
36,2 25,5 8,5 27,4 41,2 31,3 1,3 25,6 19,0 54,7
21,9 37,8 9,9 27,6 29,0 43,4 0,7 17,5 27,6 55,2
30,3 27,7 7,6 32,0 35,2 32,8 1,1 21,2 19,6 58,6
0
Umgerechnet
(ohne AB)
22,5 51,6 13,1 12,6 20,1 57,0 22,9 2,1
36,3 40,3 16,6 6,8 34
44,1 21,9 2,0
28,7
29,4
32,6
35,8
41,7
31,9
694
1159
951
550
405
200
213
380
53,5
80,6
36,8
20,7
32,7
27,8
32,1
29,8
30,4
34,4230
124
500
1631
217
500
266
135
1542
119
Zahl der
Gruppen in Prozenten
Unter- 1---- -
suchten
o
A
B
AB
Tabelle 33 (Fortsetzung).
i:r
J
f'"
$.
17
'""'-
'"
::J
I"
~
::J
~
'"
1
t:I
CD'
~
00Senegal·Neger
Bantu.Neger
Katanga (Belgisch.Kongo)
N eger (Jorula, Westafrika)
Amerikanische N eger
"
.. ,
Melanesier (Neu.Guinea)
Negritos (Philippinen)
Igoroten
Bogobos
L. und H. Hirszfeld (62) .
Pirie . . . . . . . . . . . . .
Bruynoghe, Walravens
Muller . . . . . . . . . . . .
Levis u. Henderson (63)
Snyder . . . . . . . . . . . .
Heydon und Murphy (64)
Grove Ella . . .
(65)
(66)
Kirihara und Haku
Grove Ella (70)
Kishi . . . . . . .
~ Ninomiya
Kishi. , ,
"
Oyamada
Furuhata und Kishi.
Kavaishi u. Furuhashi
(68)
(69)
Nakajima
Koreaner in Heian
Ainos in Hokaido
in Karafuto
" in Hokaido
Giljak in Karafuto
Orakko in Karafuto
(Hida)
(Hokaido)
Japaner (Korea)
(Sendai)
(Nihigata)
(Tokio)
(Kijoto)
(Osaka)
(Kanazawa)
(Nagaya)
MadagassenL. und H. Hirszfeld (61) .
Kirihara und Haku
Ninomiya.
Miyaji (67).
Nakajima.
VolksgruppeVerfasser
354
304
205
205
62
89
1002
500
1161
775
502
642
1786
501
509
560
500
250
500
325
270
500
753
297
214
302
400
Zahl der
Unter·
Buchten
I A
B
'I· AB I
Umgerechnet
(ohne AB)
0 1 AlB
1
1Index :
p
q
r
22,4
27,2
22,2
21,5
26,9
28,0
56,8
33,3
21,4
16,9
I
27,3: 46,3
26,9, 44,6
27,5 43,3
28,81 43,1
26,2, 46,7
25,8, 44,8
22,9' 44,1
25,3! 45,8
,
I'
5,0 41,1 126,2
1,6 51,2 28,3
8,0 42,2: 28,0
3,2 50,71 23,9
5,5 46,6 30,7
5,0 44,7' 31,5
3,2 51,3: 29,4
4,0 46,7 i 35,9
5,6149,0 25,5
2,9 52,2, 19,2
29,3
28,7
27,4
26,9
30,4
28,9
29,6
29,6
15,4
17,2
17,5
16,6
16,1
17,9
21,1
17,6
0,8 14,9 18,9
1,4 15,6 11,1
0,93 16,5 17,7
0,9 ,13,3 14,3
0,93 16,5 17,7
12,2 13,4
1,5 16,5 10,4
2,0 20,91 9,6
1,0 15,21 15,2
0,67 10,51 16,1
26,4 1,7
28,5 1,9
29,2 1,5
28,1 1,5
27,1 1,7
29,4 1,5
33,0 1,3
29,1 1 1,5
32,7
20,5
29,8
25,4
22,7
23,8
19,2
17,4
25,5
28,6
I
I'
99,5
98,8
101,7
100,0
101,7
100,1
100,1
100,1
101,4
99,8
54,2: 98,9
54,3' 100,2
99,9
55,0
55,8
99,3
99,8
53,6
99,9
53,1
51,1 101,8
52,9 100,1
65,7
72,1
67,5
72,4 '
67,5
68,5
73,2
69,6
71,0
73,2 :
99,7
I p+q+r
I
,
12,9
3,5
16,8
46,4
28,2
43,7
28,5
40,8
32,8
30,1
43,4
36,4
42,4
20,8
41,6
1,0 ' 31,7
0,78 16,5
0,98 26,7
1,6 19,5
0,72 17,9
98,9
31,4 39,7: 102,8
21,6 60,8 I 98,9
98,4
28,0 43,7:
12,0. 70,8 I 102,3
25,81 55,2:
98,9
7,61 28,3 ' 32,5 1 39,21 0,83 19,61 24,0 1 55,3 i
31,31 30,9: 22,0
24,4 32,7: 5,8
32,7 34,5' 13,7
27,4 14,5 i 8,0
24,7 37,1! 7,8
30,5 27,4 i 34,51
15,8
37,1
19,1
50,1
30,4
99,4
43,8 33,2 I 18,8 ~ 4,2 42,0, 35,9 22,111,6 20,9 12,3 66,21
28,6 38,0: 22,6 i 10,8 26,0 44,0 30,0 1,45 28,4 18,5 53,3 i 100,2
I
1
,
29,2:
19,2'
24,2
23,0'
18,4,
20,0
16,3'
14,1
21,4
26,5
29,4 42,2 20,6 7,8
29,4 39,2 21,5 9,8
30,2 37,9 22,5: 9,5
31,1 38,5 22,4 8,0
28,7 41,7 20,2 9,4
28,4 39,2 22,3 10,1
26,2 36,0, 23,4 14,4
28,0 i 39,8; 21,6 10,6
43,2
52,0
45,6
52,3
49,0
47,0
53,7
48,4
51,6
53,7
45,81 26,2]23,7 I 4,5143,6: 29,41 27,011,0 116,8 15,41 67,5
o
Gruppen in Prozenten
'"'"
~.
{
CD
...
>-
g.
p..
S·
I
~
CDI
31,3 38,1
29,0 32,0
30,0.25,0
28,0 36,0
32,0 24,0
38,3 30,3
40,2 25,0
1500
1111
1000
100
-
Chinesen
.........
L. und H. Hirszfeld (80).
Verzin (79)
"
C 0 c a und Dei b e r t · ...
Nigg Clare (77) .. · ...
Snyder (78) . . . . . . . . .
Indier
Zigeuner
" (rein)
Indianer
"
Indianer
77,7 20,2
77,7 :20,212,1 -
70,8 28,63 0,39 0,19 70,8 28,6
79,1 16,4 1 3,4 0,9 79,6 17,1
91,3 I 7,7 1,3 -
91,3 7,7
34,2 '21,1 38,931,3 19,0 41,2
3851000
6,4
-
862
517
1104
458
Douglas-Lee (76) . . . . .
28,8 25,2! 46,1 0,6
8,5
-
-
-
-
32,3 25,3 42,2 0,6
2,1
0,6
3,3
1,3
5,8
1,6
-
,
51,5 i 38,1 10,3 3,7
56,21 39,4 4,4 8,8
54,6; 38,9 6,5 7,7
46,0.54,0 -
-
59,31 32,8 7,9 4,67
"
South-Wales
Slid-Australien
Australien (N. Queensland)
2,0
1,5
1,2
"
"
"
"
"
"
J. Cleland-Burton
....
8,5
3,0
5,4
52,0 36,9
57,0·38,5
55,2 38,2
46,0 54,0
60,3 31,71176
141
192
101
377Uraustralier
27,8
35,4
40,9
32,5
40,0
30,0
32,5
-
-
-
99,7
100,3
100,6
-
]4,9 29,1: 56,0
I
I
14,5 25,6 i 58,4
,
-
-
!
100,0
98,5
-
98,8
100,1
100,4
4,0 77,81 100,1
-
1,1 88,0
0,4 84,2
2,3 88,9
1
I
5,4' 72,5
2,3 75,5
4,4 74,3
10,7
15,5
9,2
18,3
21,8
22,5
21,9
100,5
99,7
100,6
100,1
100,5
99,1
100,4
p+q+r
1,2 27,9 16,7 55,9
1,8 1 23,9 21,9 1 53,9
0,8 20,0 25,8 54,8
1,3 27,2 20,0 52,9
0,7 18,8 25,1 56,6
1,1 20,0 17,2 61,9
0,9 17,7 19,3 63,4
28,4 43,7
26,4 38,2
27,3 31,8
25,2. 42,3
29,11 30,9
35,8, 34,2
37,5! 30,0
Te b buttu. McConnel (75)
20,7 9,9
29,0 110,1
35,0 10,0
25,0 11,0
34,0 10,0
25,7 6,0
27,6 7,2
1000
592
"
"
Peiran
(Formosa)
"
Chinesen "(Sumatra)
"
"
"
"
"
"
"
r
103,1
102,0
102,4
q
33,0 34,3 32,7 1,05 21,7 20,5 60,9
38,9 48,0 28,1 1,7 32,4 17,6 52,0
32,0 27,7 40,3 0,64 17,1 25,7 59,6
I B
p
100,7
99,6
98,2
A
Index
28,5 36,7 34,8 1,05 23,0 21,5 56,2
28,2 32,3 39,5 0,81 19,4 24,6 55,6
24,6 32,4 43,0 0,75 19,6 27,0 51,6
0
Umgerechnet
(ohne AB)
Li-Chi-Pan (71) . . . . . .
Coca und Deibert (72) ..
Liu-Heng- Wang (73) ..
Kilgore-Liu-Hua . . . .
Cabrera und Vade · ...
Liang (74) . . . . . . . . . .
Bais und Verhoeff . . . .
"
"
1
37,2 26,0 24,2 12,6
27,1 41,1 18,6 13,2
35,6 19,7 33,6 11,1
"
231
236
135
"
AB
Amis (Formosa)
Kirihara und Haku
"
1
31,6 29,9 27,7 10,8
30,9 25,9 33,9 9,3
26,7 26,6 38,2 8,5
I B
184
236
199
A
Koreaner in Pyengyan
Mandschuren in Mukden
0
Fukamachi . . . . . . . . .
Kirihara und Haku . . .
Fukamachi . . . . . . . . .
Gruppen in Prozenten
VolksgruppeVerfasser
Zahl der
Unter-
suchten
Tabelle 33 (Fortsetzung).
f
[
r
[
'"
i
~
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......
o
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Ergebnisse von H. und L. Hi r s z f e I d.
Die Tab. 33 auf S. 92-100 bringen das vorliegende Material in allgemeiner
Form ohne nahere Spezifizierung. 1m folgenden werde ich das Material mancher
Autoren einer naheren Betrachtung unterziehen. lcn mochte betonen, daB die
Technik der Autoren verschieden war; manehe Differenzen in den Ergebnissen
sind dadurch zu erklaren. Das statistische Material, eingeteilt nach verschie-
denen Gesichtspunkten, ist manchmal zu gering, um eine prozentuale Aus-
rechnung zu rechtfertigen. leh bringe dieses Material, um die weitere Arbeit
auf diesem Gebiete zu erleichtern. Es ist fUr einen einzelnen, der dazu kein
Fachanthropologe ist, nicht moglich, die ethnologischen und anthropologischen
Angaben der Autoren zu iiberpriifen. lch wiirde es begriiBen, wenn eine Sach-
verstandigenkommission sich mit der Analyse des vorliegenden Materials be-
fassen wiirde.
Die gemeinsam mit meiner Frau vorgenommenen Untersuchungen wurden
kurz in "Lancet" mitgeteilt, eine ausfiihrliche Publikation erfolgte in "Anthro-
pologie". Diese letzte Publikation wurde weniger beachtet als die englische,
eine nahere Angabe unserer Befunde ist daher angezeigt.
Tabelle 34.
Zusammenstellung der Ergebnisse von H. und L. Hirszfeld.
B
%
Englander
Galler
Schotten
lrlander
180
12
29
11
Norden (Piemont, Lombar-
dien, Venedig)
90
Zentral (Toskanien, Marches.
Umbrien, Rom, Abruzzen) 43
Siiden (Kampanien, Apu-
lien, Kalabrien, Sizilien,
Basikate)
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Kleinasien
Altgriechenland
Thrazien
lnsel des Archipels
lnsel Kreta .
Mazedonien
Epirus
GroBruBland (Zentral-) .
Ukraina (KleinruBland)
Sibirien.
Wolgagebiet (Astrachan,
Kasan) .
Nordost (Wiatka, Arch-
angel, W ologda) .
1
44,6
England.
180
44,6
11
21
5
Italien.
I
!
Summe
%
31
3
27,712
33403
29
52
16
' 44,88441,8209,973,5201
54,427: 34,34556,379
36,0
79
46,8
Griechenland.
48
31,8
71 ' 47
50 ' 38,5
55 i 47,2
35
24
25
26 ,
15
20
14
10
3 i
3311473,2220
26
21
12
8
6
3
217
16,66
4
6
1
1
1
14
3151
130
77
60
42
31
9
RuBland.
134 , 33,6
28 ' 25,2
98 : 30,585
26
7421,2
23,4
23164
9,9
6400
HI
322
J
165 : 41,2
46 ! 41,4
130
40,3
1
17
29
I
,
11
20
133437
2522783102
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Tabelle 34 (Fortsetzung).
~
A
I
~ %~Iabsolut I
%
IabSolut~ %
Summe
Arabien.
Tunis
Algier
25
50
: 112 I 37,6
1
100
.'1 118
1
50
39
I.
39
5619.5
18,6
61
9
5
2
522,5
11
14
I
5,5
4,6 1200
300
Madagaskar.
Hovas
Komorien.
Betsileos
Betsimisaraka
Sakalaves .
Antemoro.120
12
2
12
12
645,5
Tonkinesen
Anamiten.
Kambodgesien .
Kotschinchinesen173
15
8
1442,8
73
8
2
I.
27,5
5
2
12
1
1
4,5266
30
10
14
22
12
1
4
Indochinesen.
86 I 21,6 i 108
15 I
16
5
7
6 I
11
2830
3
2
17,6397
49
22
32
29,77
12,9238
7
2
8
10
5
3
18
12
17
81
1
J
Neger aus Afrika.
Senegal (Rufisk, St. Louis,
Dakkar, Goree)
Reunioninsel
N eukaledonien
Guadeloupe
Martinique
Guyana
Haitiinsel ...
Sudan
Elfenbeinkuste
Gwineen
Bambarras
Ouolof
Haoussas (Dahome)
Saracolesien .
Malinkesien .
Toucouleurs .
Dzoumas .
Mossis
Baoulesien
Kongo
no
46,2
50
3
21
71
1
I
I
2
2
4
5
3
1
6
5
7
29
6
6
7
1
15
1
3
1
235,8Hindus.
Mohammedaner228
7631,8
30,3132
5918,5
19,8275
12840,9
42,259
278,7
7,6694
292
Vereinigte Provinzen .
Zentralprovinzen
Pendjab
Nepal
Madras.
Bombay
Andere Provinzen121
73
89
3
4
1
734,0
35,6
28,0'59
47
52
2
15
5
1016,5
23,0
16,2143
77
141
6
24
9
1240,1
37,5
44,033
8
38
4
1
2
29,2
3,9
I 12,0356
205
320
15
44
17
31
I
j
1
3
1
1
7
1
4
20
3
3
4
4
7
3
2 I
1
1 I
5
4
6 I
26 I 32
3
J
24,7
7
1
12
1
2
2
2
6
1
3
1
2
1
7,4
10
12
19
8
35
2
6
:3
3
1
Indien.
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Die Gesamtzahlen wurden bereits in den Tabellen angegeben, es sei noch
ein Diagramm mitgeteilt, welches ein gewisses historisclies Interesse beansprucht,
da es zur Grundlage aller spateren Untersuchungen gedient hat und unsere
Annahme, da3 die verschiedene Verteilung der Gruppen eine Folge der Migrationen
von Tragern von A und Bnach Westen bzw. nach Osten ist, demonstriert. Unter A
verstehen wir, wie erwahnt, sowohl die Vertreter von A wie AB (Gruppe II
und IV), unter B Vertreter von B und AB (III und IV), unter Index das
A + AB
Verh a"lt'
ms B + AB'
Das Diagramm zeigt demnach, da3 bei samtlichen untersuchten Vol-
kern aIle Gruppen vorkommen, da3 aber die Verteilung der Grup-
pen je nach der geographischen Lage des Vaterlandes des be-
treffenden Volkes verschieden ist. Die Gruppe A ist bei den mittel-
Aoo. 4. Vcrteilung der Bill tgr uppen. (Xac h H ~ nn a, und L . Hir ~ z[ e ld. )
und nordeuropaischen Volkern mehr verbreitet und betragt liber 40. Sowohl
nach dem Osten wie nach dem Sliden nimmt die Zahl der A-Fiille ab, so
daB die Volker um das Mittelmeer, die Grenzvolker zwischen Asien und Europa
(Russen, Tlirken usw.) nur 30-40 A besitzen. Schlie3lich die Indier, Anami-
ten und Neger haben weniger als 30. Bei der Gruppe B finden wir die ent-
gegengesetzte Tendenz. Bei den am meisten westlich liegenden Volkern am
wenigsten ausgesprochen (z. B. bei den Englandern 10) finden wir die Gruppe B
bis zu den Indiern kontinuierlich ansteigend, wo einzelne Stamme bis 60 B
aufweisen. Wir sehen also einen steten AbfaIl von A von Westen nach
Osten und Sliden, verbunden mit einer Zunahme von B. Bezeichnet
man also, um einen Ausdruck fur dieses differente Mischungsverhaltnis zu
haben, als Index das Verhaltnis von A zu B, so kann man dreierlei Typen
unterscheiden. Der westeuropaische Typus hat einen Index hoher als 2, der
asiatisch-afrikanische weniger als 1 COberwiegen von B), der intermediare 2-1
(Russen, Turken, spaniolische Juden). Die Haufigkeit der Gruppe ist von den104
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klimatischen Einfliissen unabhangig, so daB eine vor Jahrhunderten ausgewan-
derte Bevolkerung das Geprage des Ausgangsvolkes tragt. So z. B. hatten die
griechischen Fliichtlinge in Saloniki, die aus Kleinasien stammen, dieselbe Haufig-
keit der Gruppen wie die sonstige balkanische Bevolkerung, wahrend die dort
wohnenden Mohammedaner mehr B aufwiesen, entsprechend ihrer tiirkischen Her-
kunft. Ahnlich zeigte auch Oberitalien mit der starkeren Beimischung nord-
europaischen Elutes 45 A und 13 B, wahrend die Siiditaliener 39 A und
17 B aufweisen.
Der Gedanke lag nahe, die Gruppen mit bestimmten anthropologischen Merk-
malen zu korrelieren. Wir haben Englander und Franzosen nach der Pigmen-
tierung eingeteilt, ohne deutliche Korrelationen mit der Gruppe zu finden.
Tabelle 35. Gruppenhaufigkeit und Haarfarbe.
Volksgru ppe
I
I
0
Blond
Dunkelblond
Dunkel.
Englander
Franzosen
Blond
Dunkelblond
Dunkel
45,8
46,2
48,2
.1
:I
I
A
I
43,4
42,6
45,8
I
I
44,0
44,5
40,0
I
8,4
7,6
3,6
i
!
I
I
45,0
41,5
43,2
I
B
I
I
I
Zusammen
2,4
3,6
2,4166
251
83
2,2
2,4
4,891
284
125
I
I
8,8
11,6
12,0
!
AB
I
-
Untersuchungen von Verzar und Weszeczky.
Unsere Befunde, aus welchen die grundsatzliche Verteilung der Gruppen
hervorging, wurden zuerst durch eine bedeutsame Arbeit von Verzar und
Weszeczky (1921) bestatigt. Diese Untersuchungen machten namentlich des-
wegen ein berechtigtes Aufse}'len, da die Verteilung der Gruppen bei Zigeunern
ahnliche Werte ergab, wie wir sie bei den Indiern feststeliten, so daB die Be-
deutung der Abstammung hier in klarster Weise demonstriert wurde. AuBer-
dem zeigten Verff. eine Differenz in der Gruppenhaufigkeit zwischen den Ungarn
Tabelle 36. Vergleichende Untersuchungen bei Ungarn, Deutschen und
Zigeunern nach Verzar und Weszeczky.
Volksgruppe
Ungarn
Zusammen
Deutsche
I
MiIitar, TheiJ3ebene.
Gemischt, Debreczell .
Kranke, Debreczen
Frauenklinik, Debreczen
Kinderasyl, Debreczen ~_ ._
-------
Budakesz
Budaors
Solimar.
-- ----
Zusammen
----
Zigeuner
I
Urspruugsort
-------
----
A
I
33,0 I 34,8
31,8 I 39,7
36,1
25,9
27,9
31,0
B
I
42,3
!
46,7
41,3
43,5
Forro
Debreczen
Hajdo-Boszermeny .
Puspokladany
Hajduhadhaz
-
-
4,9
2,4
2,4
3,1
----------- -----
-
----
18,3 i 40,8 38 ,7 I 2,2
46,5 I 21,2 , 24,0
4,5
34,7 I 18,7 39,9
6,7
32,8
23,4 37,5
6,3
33,8
13,5 45,9
6,8
~
----~---
34,~ ! 21,1 I 38,9 I 5,8
-- - -
1
- -
224
783
133
274
86
I
13,4
I
10,8
13,8
12,6
1
~-
9,4
12,4
9,8
I 16,4
I
I 8,1
i 12,2
I
I
-------
I
Summe Index
AB
I
22,8
16,1
35,3 18,8
33,6 24,1
48,8 15,1
I 38,0 I 18,8
--
39,4
40,1
42,5
-----
40,0
~
Zusammen
0
l500
-
-
1,4
1,8
1,6
1,2
2,5
1,6
- -
142
2,6
167
3,7
167 - -
2,7
-
476 2,9
- ----
49
64
75
64
133
385
r-s-
1,0
0,9
0,5
0,7
0,4
0,6Untersuchungen in Deutschland.
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und den deutschen Kolonisten. Die Hauptergebnisse dieser wichtigen Arbeit
wurden in den groBen Tabellen mitgeteilt, hier seien die detallierlen Befunde
in einer Tabelle angegeben, die die Konstanz der Gruppenverteilung selbst
hei kleinerem Material deutlich demonstriert.
Bedenkt man, daB der Index in Heidelberg 2,8 betragt, bei den Tiirken
1,8 und bei den Indiern 0,6, so ergibt die Tab. 33 und 36, daB die historisch
nachweisbaren Verwandtschaften in der Blutzusammensetzung
ihren A usdruck finden, und daB die drei seit Jahrhunderten zusammen-
lebenden Volksgruppen Ungarn, Deutsche und Zigeuner auch nach einer so
langdauernden Trennung von ihren Stammesgenossen die charakteristische
Gruppenverteilung beibehalten. Die Ungarn haben auch heute nach weit mehr
als 1200jahriger Trennung von anderen Volkern uraltaischer bzw. tiirkisch-
mongolischer Rasse genau dieselbe Gruppenverleilung wie die Ausgangsvolker.
Dasselbe ist bewiesen bei Deutschen, die uber 200 Jahre und fiir die Zigeuner,
die seit mindesten 600 J ahren von ihren Stammesgenossen getrennt sind.
Die Untersuchungen von Verzar und Weszeczky zeigen demnach eben-
falls, daB die Haufigkeit von A und B ein charakteristisches Rassenmerkmal
ist, welches ermoglicht, in eimim Volkergemisch die einzelnen Rassen
selbst viele Jahrhunderte nach der Trennung von ihren Stammes-
genossen genau voneinander zu unterscheiden.
Der Arbeit Verzars wurde durch eine Reihe wichtiger Untersuchungen ge-
folgt, wobei namentlich die Befunde von Coca und Deibert Aufsehen machten,
da sie zeigten, daB die Indianer nur wenig A und fast kein B haben. Diese Be-
funde sind in den Haupttabellen mitgeteilt, ich ubergehe sie daher und
bespreche manche Arbeiten, die einige detaillierte Angaben enthalten.
Un t e r s u c hun g e n in De u t s chI and.
In Deutschland haben in der letzten Zeit eine Reihe ausgezeichneter Forscher
mit groBer Grundlichkeit und Verstandnis fUr die Probleme serologische
Aufnahmen gemacht, so daB Deutschland gegenwartig zu den vielleicht am
besten untersuchten Landern gehort. Die Arbeitsrichtung wurde meines Wissens
von Schiff und Kruse inauguriert. Es wurden dann Aufnahmen von Wich-
mann und Paal, Gundel, Steffan, Klein und Osthoff, Furst und vielen
anderen angesetzt und schlieBlich hat Kruse in groBzugiger Weise eine Enquete
an Wassermann-Stationen durchgefUhrt. Kruse publizierte sein Materiallediglich
unter Berechnung von p, q und r, stellte mir aber liebenswiirdig die genauen
Protokolle zur Verfugung. Ich folge bei der Darstellung den AusfUhrungen
von Kruse.
Bei den Deutschen ist die von uns festgestellte Tatsache nicht zu verkennen,
daB der Westen weniger B hat als der Osten. So nahern sich den Englandern,
Franzosen, Belgiern, Norwegern und Schweden die Holsteiner, Westfalen, Rhein-
lander des NordellH und SudeuH bis in die Schweiz herunter, die Wurttemberger,
Franken und Altbayern, auch die Thuringer und Sachsen der Provinz. Diese
Stamme haben weniger B. Weiter nach Osten, etwa in der Linie, die dem
nordlichen Verlauf der Elbe entspricht, liegen die Gruppen der Mecklenburger,
ein Teil der Pommern, West- und OstpreuBen, die Brandenburger einschlieBlich
Berlills, die Hallenser und Schlesier. Noch weiter sitzen die Polen, Russen,106
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Serben usw. Interessant ist, daB z. B. die Leipziger starke Durchmischung mit
slawischem Element zeigen, die Wiener - der am meisten nach Osten vorf~­
schobene deutsche Rort - liegt bereits auf slawischem Gebiet. Es hat siL l
gleichsam ein bestimmter GroBstadttypus ausgebildet: man sieht eine andeI'('
Gruppenverteilung bei den Stadtern im Westen (Koln, Dusseldorf, Frankfurl'~
als im Osten (Berlin, Breslau, Konigsberg). Munchen gehort zu dem Westen-
typus. DaB eine solche Gruppenbestimmung eine genugende Durchmischung
zur Voraussetzung hat, ist einleuchtend. So enthalten nach den interessanten
Beobachtungen von Wichmann und Paal manche Dorfer in der Gegend von
Koln Werte mit so wenig B wie etwa Indianer (Prumm, Delbruck). Man
sieht daher, daB man eine abgeschlossene Bevolkerung nicht zum MaBstab
der Gruppenverteilung eines Volkes machen darf l ).
Kruse, dem ich die obenerwahnte Darstellung entnehme, macht auf eine
Reihe allgemeiner Tatsachen aufmerksam. So z. B. die Lappen, denen man
asiatische Beziehungen zuschreibt, liegen im westeuropaischen Bereich in der
Nahe der Schweden. Ahnlich auch die australischen WeiBen sind auf der Karle
in der Nahe der Uraustralier. Weit zerstreut sind die Juden und man hat den
Eindruck, daB sie sich ihren Wirtsvolkern genahert haben. Kruse, entsprechend
seinen bekannten allgemeinen Auffassungen, rechnet mit der Moglichkeit, daB
die Umwelt auf die serologische Blutzusammensetzung EinfluB hat, ohne sich
solche Anderungen als plotzlich zu denken. Merkmale, die innerhalb weniger Ge-
schlechtsfolgen unverandert vererbt werden, brauchen fur die Jahrhunderte
oder Jahrtausende nicht uneingeschrankt bestandig zu sein. Annaherungen
wie zwischen Lappen und Skandinaviern finden wir auch sonst zwischen Vol-
kern, die nichts miteinander gemein haben als ihre Wohngegend.
Arbeit von Klein und Osthoff.
Verf£' hatten im AnschluB an die Arbeiten von Steffan eine Reihe von
interessanten Ergebnissen in Westfalen. Das Material wurde teilweise nach der
Abstammung, teilweise nach anthropologischen Merkmalen gesichtet.
Tabelle 37.
Ort
Abstammung aus Ostelbien .
Mischlinge
aus Westelbien
"
Name slawisch
Name deutsch
--
0ABABSummeIndex
33,6
35,5
43,636,8
45,8
46,023,4
14,3
7,86,2
4,4
2,6321
456
3831,5
2,7
4,7
33,2
40,644,7
18,4
45,5 I 10,23,7
3,7190
5712,2
3,5
Die Tab. 37 zeigen, daB bestimmte Zusammenhange zwischen Blutgruppen
und anthropologischen Merkmalen bestehen konnen, und zwar in dem Sinne,
1) Diese Untersuchungen bedeuten allerdings die erste Etappe. Es ware von Wich-
tigkeit, nicht nur den serologischen Mischungsgrad der Gro.Bstadte, sondern auch abge-
schlossene Orte zu untersuchen, und zwar unter gleichzeitiger Beriicksichtigung der anthro-
pologischen Aufnahmen. Auch eine Beriicksichtigung des Geburtsortes der Eltern usw., der
Vergleich der stadtischen und landlichen Bevolkerung, verschiedener Stadtteile und sozialer
Schichten, schlie.Blich wiederholte Priifung aile 10 Jahre, urn evtl. Anderungen des Mischungs-
grades festzustellen, waren von Wichtigkeit. Einen gro.Bziigigen Arbeitsplan hat namentlich
Schiff entworfen.107
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daB die Gruppe B bei den Blonden weniger vorkommt als bei den Briinetten
und weniger bei den Dolichocephalen als bei den Brachycephalen.
'fabelle 38. Gruppenhaufigkeit und Haarfarbe.
Haarfarbe
I
0
Blond
Mi'ttel
Briinett
!
40,6
37,2
41,8
IABSummeIndex
11,7 I
14,2
18,43,5
5,6
3,6461
626
1103,1
2,4
1,8
ABSummeIndex
3,3
4,5
3,592
446
4784,2
2,9
2,4
A
B
44,2
42,8
36,4
Gruppenhaufigkeit und Schadelform.
SchMelform
Dolichocephal
Mesocephal
Brachycephal
0
I
34,8
41,0
38,1
I
A
I
B
I
9,8 II
52,2
42,8
11,7
32,5 I 15,9
I
I
Diese Zusammenhange sind aber nicht immer deutlich.
Namentlich dort, wo die Mischungen noch jiingeren Datums sind, lassen sich
Differenzen eher ablesen. lch gebe z. B. die Untersuchungen der ober-
schlesischen Bevolkerung von Grotschel an:
Tlabelle 39.
Gesamte Untersuchung
1m Industriebezirk
Au.llerhalb des Industriebezirks
Trager deutscher ~amen.
Trager polnischer ~amen
Manner
Frauen
0ABABZusammen
35,1
32,1
39,2
39,4
31,8
34,7
35,639,7
41,2
38,0
37,6
41,7
38,3
41,818,1
19,0
17,0
17,2
18,5
20,3
15,17,0
7,7
5,7
5,8
8,0
6,7
7,51600
1003
597
606
841
887
623
Die Tabelle zeigt ein Anwachsen der Zahlen fiir B und AB-Gruppe, die der
fiir Polen errechneten Zahl nahestehen. (Man sieht dies auch deutlich auf der
Strengschen Karte.) Es scheinen in der Hauptsache Manner und Trager
polnischer Namen die Ursache der VergroBerung der B-Zahlen zu sein. Es ist
interessant, daB die errechneten Zahlen fiir die mannliche Bevolkerung Ober-
schlesiens ein starkeres Hinneigen nach den fiir Polen gefundenen Zahlen auf-
weisen als fiir die weibliche, was vielleicht darauf zuriickzufiihren ist, daB ein-
gesessene Manner gern aus reindeutschen Gebieten stammende Frauen heiraten.
Untersuchungen in Schweden und Finnland.
Die Untersuchungen schwedischer Gelehrten wurden in den groBen Tabellen
aufgenommen, hier sei noch eine kurze Tabelle iiber die Korrelation des Schadel-
index und Gruppenzugehorigkeit von Ritz mitgeteilt.
Tabelle 40.
Dolichocephal
Mesocephal .
Brachicephal
AB
45 %
41 %
37 %4,4 %
8,8 %
6,4 %
Die Pigmentverteilung bei den Gruppen war folgende: bei der Gruppe A
29% dunkel, 71 % hell, bei der Gruppe B 41 % dunkel, 59% hell (pers. Mitt.).108
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Untersuchungen von Streng und Ryti.
Streng in Finnland hat mit seinen Mitarbeitern serologische Untersuchungen
angesetzt und sie auch in vorbildlich genauer und objektiver Weise dargestellt.
Die meisten Zahlen sind so groB, daB ich sie in groBen Tabellen aufnehmen
konnte. Bier gebe ich noch einige Berechnungen nach der Sprache und nach
dem Ursprungsort, die sehr schon zeigen, wie die geschichtlichen Verschiebungen
der Volker auf ihre Blutzusammensetzung EinfluB haben. (Auf die Bedeutung
der graphischen Darstellung nach S t r eng habe ich bereits friiher hingewiesen.)
Interessant sind nun die genauen Untersuchungen nach dem Geburtsort
oder Sprache.
Tabelle 41.
o
. ch sprechend
Finnis
Schwedisch sprechend .
F innische Namen .
Schwedische Namen.
. che Sprache und finnischer Name.
Finnis
Schwedische Sprache und schwedischer Name
31,9
31,6
31,4
33,8
31,4
30,6
I
A
42,1
48,5
32,3
34,8
32,1
50,4
B l A B Isummel Index
17,9
15,5
17,8
16,0
17,8
14,4
8,1
4,5
8,4
5,5
8,8
4,5
2760
582
2685
1658
2180
506
1,9
2,7
1,9
2,4
1,9
2,9
Aus der Tabelle geht deutlich hervor, daB Leute, die schwedisch sprechen
und schwedische Familien haben, den Schweden in Skandinavien in serologischer
Binsicht nahestehen und von den eigentlichen Finnen abweichen. Die GroBe
der O-Gruppe ist allerdings kleiner als bei den Schweden Skandinaviens, ebenso
ist die B-Gruppe groBer als bei den Schweden Skandinaviens, so daB die gebildeten
Schweden doch mit den Finnen verwandter zu sein scheinen, was ja mit ge-
schichtlichen Tatsachen in Einklang steht. Nach dem Wohnplatz geordnet,
fanden Verfasser folgende Werte:
Tabelle 42.
Wohnpiatz
Westen.
Osten
Norden.
Geburtsort
Westen.
Osten
Norden.
0A
33,8
26,2
31,742,9
44,5
41,3
35,3
26,2
32,7
I
BABSumme Index
16,7
19,9
19,06,6
9,4
7,92950
724
378
I
6,6 2025
41,2 16,9
46,8 17,2 ; 9,9
862
7,6 I 419
40,6 I 19,1
2,1
1,8
1,8
2
2,1
1,8
Aus diesen Zahlen ergibt sich eine deutliche Differenz zwischen Westen und
Osten. 1m Osten ist die O-Gruppe klein, im Westen ist sie deutlich groBer. Die
A-Gruppe wieder ist etwas groBer im Osten, kleiner im Westen und Norden.
Die AB-Gruppe ist konstant grOBer im Osten. Die B-Gruppe ist auch etwas
groBer im Osten. Die Zahlen aus dem Norden nehmen eine Mittelstellung ein.
Die Sache wird noch klarer, wenn nur die finnisch Sprechenden beriicksichtigt
werden.
Die Zahlen fiir Finnland zeigen demnach deutlichen Unterschied zwischen
den ostlichen und westlichen Teilen des Landes; auch die Nichtfinnen lassen sich
deutlich von den echten Finnen unterscheiden. Die echten Finnen im Westen
und in der Mitte des Landes riicken naher an die Germanen heran, was vermutlich109
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darauf hindeutet, daB die Westfinnen wahrend ihrer Wanderungen aus der
germanischen Urheimat mehr als die Ostfinnen mit den germanischen Volkern
in Bertihrung kamen, denn die Mischung mit Schweden in historischer Zeit WIJ,r
kaum durchgreifend genug, urn den vorhandenen Unterschied zu erklaren. Es
ist auch bemerkenswert, daB die Ungarn, die zu demselben Sprachstamme wie
die Finnen gerechnet werden, auf der Karte ihren Platz in der Nahe der letzteren
haben.
Un tersuch ungen vo n Do ssena und Lenz ar a in Italien.
Der Vergleich zwischen dem Korperbau und Gruppe ergab folgende
Ta be lIe 43.
Morph. Typen
Normal
0ABAB
48,142,17,22,4
I
ZlIsammen
83
-~---
50,5
Mikrosplanchnicus
-------
33,110,36,197
36,615,81,6120
11,73,:~
---------
YlakrosplanchniclIs
45,8
Dnrchschnitt
1--;:0
-
~
--------
37,0
1-
3()0
Es sind somit gewisse Unterschiede vorhanden, Verff. tiben jedoch eine lobens-
werte Vorsicht und regen zahlreichere Untersuchungen an.
Un t e r s u c hun g e n in RuB 1and.
In bezug auf die Untersuchungen der Blutgruppen bietet RuBland wegen der
Reichhaltigkeit des ethnographischen Materials ein ganz auBerordentliches
Interesse, aber auch sehr groBe Schwierigkeiten. Es scheint nun, daB RuBland
auf dem Wege ist, durch eine planmaBige Bearbeitung hie I' groBe Fortschritte
zu erzielen. Rubaschkin, dem die Gruppenforschung eine Reihe wertvoller
Beitrage verdankt, hat in Charkow eine Gesellschaft fUr Gruppenforschung
gegrtindet, die eine eigene Zeitschrift in deutscher und ukrainischer Sprache
herausgibt. D;e erste Nummer enthalt eine vcrdienstvolle Zusammenstellung
der bisherigcn russischen Arbeiten von Rubaschkin. AuBerdem kenne ich
{line sehr kritische Monographie von Popoff. Die folgende Darstellung ist diesen
beiden Arbeiten entnommen. Das Material betragt bis jetzt tiber 29000 Personen,
wobei ungefahr 20000 Untersuchungen den europaischen Anteil der Union be-
treffen. Ich habe die Zahlen in den groBen Tabellen aufgenommen und hier
seien daher allgemeine Bemerkungen wiedergegeben. So bemerkt man eine
gewisse Abnahme des Index in ostlicher Richtung. Die Juden scheinen im all-
gemeinen einen hoheren Index zu besitzen. Was die Tataren betrifft, so ist
augenscheinlich ein Unterschied zwischen Kasan- und Krimtataren vorhanden.
Moglicherweise ist fUr die serologische Charakteristik ein alter EinfluB griechisch-
gotischer Volker zu erkennen, die cine Zeitlang in del' Krim herrschten. Die
Untersuchungen ergaben:
Tabelle 44.
0
Ufa Kasan .
Krim (n. Besedin).
\30,3
20,7
I,
I
ABABZusammen
31,6
43,328,7
25,39,4
10,7700
1631
I Index
\
1,05
1,5Die serologischen Rassen bei Menschen.
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In einzelnen Dtirfern fand allerdings Besedin so niedrige lndexe wie bei
den Tataren in Kasan. Es li1Bt sich in RuBland so gut der EinfluB des Ostens
wie des Westens auf die Gruppenverteilung erkennen. Die Rassenbeimischungen.
des Westens und des Ostens, d. h. der romanisch-germanischen und der mongo-
lischen Welle, kamen in einem serologischen Unterschied der Russen, Slawen,.
des Zentrums und des Ostens zum Ausdruck. Der EinfluB des Stidens ist noch
nicht gentigend erforscht. Die Verfasser bringen folgende demonstrative Tabelle·
tiber die Beziehungen der Russen zu ihren Nachbadi1ndern, die sie gleich nach
Bernstein berechneten.
Tabelle 45.
RulHand und N ach barlander ber. nach Bernstein.
Deutsche.
Finnlander .
Rumanen.
Polnische Juden
Russische Juden
Polen
Russen:
a) Zentrum und Norden
b) Osten und Sibirien .
Mongolen:
a) Tataren.
b) Tschuwascheu
c) Baschkiren.
I p+q+'I' I Index
Zahlpq'I'
22488
1506
5171
813
1363
1148828,3
28,5
28,9
28,9
28,2
26,99,3
12,3
12,5
13,7
16,3
16,362,0
58,2
58,6
58,5
54,9
57,0
5729
996025,3
22,616,3
17,357,7
59,6
700
951
154221,3
17,9
17,523,2
23,3
27,655,0
57,1
55,1
I
2,8
2,1
2,1
1,9
1,7
1,6
99,6
99
I lOO
i
I
100,1
iI 99,4
lOO,2
I
!,99,3
99,41,4
1,27
I99,5
98,3
100,21,05
0,8
0,7
1m tibrigen verweise ich auf die groBen Tabellen, wo die genauen Zahlen
angegeben sind.
Bu nak hat in einer kommunistischen Schule des Ostens in Moskau 17 mittel-
asiatische ethnisch homogene Gruppen untersucht. Die Zahlen sind zu gering,
Tabelle 46. Asiatische Bevolkerung aus der russischen kommunistischen
Schule nach Bunak in Prozent.
Volksgruppe
Koreaner
Chines en
Buriaten
Kalmiicken
Kirgisen
Baschkiren
Usbeken
Tiirken.
Aserbeidjaner
Turkmenen
Armenier
Tadjiken
Kasan-Tataren
Krim-Tataren .
Tscherkessen-Kabardiner
Osseten-Tscherkessen .
Tchetschenzen .
Summe
I
0A
32,1
41,7
33,9
33,3
31,7
30,0
37,9
33,3
30,0
32,3
39,1
24,0
33,3
27,3
60,0
57,1
26,9
35,821,4
22,9
19,3
19,1
31,7
35,0
27,6
38,1
40,0
35,5
39,1
40,0
31,3
45,4
26,6
28,6
46,1
I 30,5
I
AB
B
39,3 ! 7,1
16,7 I 18,7
40,3
6,5
38,1
9,5
31,7
4,9
5,0
30,0
24,1
10,4
23,8
4,8
20,0
10,0
25,8
6,4
21,7
24,0
12,0
16,7 I 18,7
18,2 I 9,1
I
8,7
6,7
7,1
7,1
19,2
7,7
I 24,3 ~ 9,3
I
I
SummeIndex
28
48
62
21
41
20
58
21
20
31
23
25
48
22
30
56
26
5500,61
1,14
0,55
0,6
1,0
1,14
1,1
1,5
1,6
1,3
1,8
1,4
1,41
2,0
2,5
2,51
2,0
1,18
I111
Untersuchungen in RuBland und Holland.
ieh habe sie daher in den groBen Tabellen S. 92 nieht mitgeteilt, ich moehte sie
aber hier anfiihren, da sie den Ubergangstypus dieser Volksgruppen deutlich
markieren.
Dieses Protokoll bestatigt die Befunde tiber den hoheren Anteil der Eigen-
sehaft B bei den Volksgruppen des Ostens. Irgendwelehe weitergehende Sehliisse
in bezug auf die Verwandtsehaft der einzelnen Volksgruppen sind auf Grund
eines so geringen Materials unzulassig, ebensowenig in bezug auf die Verbrei-
tung der Gruppe A.
Anmerkung bei der Korrektur. Der russische Anthropologe Wischniewski hat
bei dem anthropologischen und ethnographischen Museum der Akademie der Wissenschaft
in Leningrad ein Bureau zur Erforschung der Blutgruppen gegriindet und stellte mir liebens-
wiirdig die teilweise noch nicht publizierten Zusammenstellungen zur Verfiigung, die ich hier·
mit wiedergebe.
Wischniewski
Petrow"
"
Wischniewski
Zam u. Wolynska
Petrow"
"
"
"
Blutgruppe
Volksgruppe
Verfasser
"
u. Spaski
"
"
"
Wischniewsky
Efremow
IA· T B
--
0
Tschuwaschen
Tadgiken (Mittelasien)
Radgiken (Ural-Tiibe-Bezirk)
Usbeken
Juden (Mittelasien)
Wotiaken (Bezirk Elisowsk)
Russen (Bezirk Elisowsk)
Wotiaken (IZewski i Mozginski-
Bezirk
Russen (Bezirk Wodsk)
Tschremissen (Kasan)
Russen (Kasan)
Tataren
Kalmyken (Astrachan)
30,3
24,1
27.6
25.!l
32.3
35,6
36.8
32,6
38,3
26,1
33,9
23,4
26,7
I
,
AB
I
Zusam-
men
2!l,3
41,6
35,4
33,6
29,2
32,7
34,533,4 I 7,0
!
22,6
11,7
I 29,2
8,0
I
I 32,3
8,1
! 30,5
7.9
I 26,7
5.0
23,6
5,13554
266
537
220
616
1000
363
26,3
32,2
I 17,7
,
I 30,3
33,9
22,!l36,7
25.5
43,0
i 25,7
32,3
40,6560
455
351
221
124
214
I
6.4
3,8
I 14,2
I
9,0
10,5
10,8
i
Wie ich auf dem Internationalen KongreB der Anthropologen in Amsterdam erfahren
habe, hat die anthropologische Kommission der hollandischen Akademie der Wissenschaften
Blutgruppenuntersuchungen seit einem Jahre in Angriff genommen. Die Organisation liegt
in den Handen von Frl. Dr. M. A. van Herwerden in Utrecht. Zu gJeicher Zeit werden
verschiedene anthropo1ogische Data und die Herkunft der Personen beriicksichtigt. Die
Kommission setzte sich als Ziel: 1. die Blutgruppenverteilung im Lande, 2. das 1oka1e Ver-
halten in speziell von Anthropologen angewiesenen Gebieten, 3 die Gruppenverteilung bei
den hollandischen Juden. Frl. van Herwerden hat in einem sehr interessanten Vortrag
auf dem KongreB iiber die Organisation und bisherige Arbeit berichtet und stellte mir mit
Zustimmung der Akademie die vorlaufigen, bis jetzt noch nicht pub1izierten Zahlen zur
Verfiigung, die ich hicrmit wiedergebe.
Ort
Utrecht u. Leiden, Studenten
Puttershoek
Maasdam u. Cillaarshoek
"
Maasdam, Cillaarshoek und Numansdorp
Volendam
Vollenhofen
lIe de Texel
Numansdorp
Holland. Juden
Holland zusammen
--
0
Blutgruppen
I
I
A
46,7
40,0
49,7
43,4
43,8
48,3
46,8
38,8
33,8
39,5
48,4
47,8
39,0
53,9
49,0 I 30,2
42,6 I 39,4
46,8
41,7
B.AB
9,7
4,7
6,0
11,2
21,3
1,2
5,1
12,4
13,4
8,63,6
1,8
1,8
3,6
5,2
2,5
1,9
8,3
4,5
3,0
I
I
Zusammen
1218
507
662
251
192
]55
256
96
705
667!l112
Die serologischen Rassen bei Menschen.
Man sieht, daB es Gebiete gibt, wo der Gehalt von B und AB viel niedriger ist ala bei
anderen. Man darf auf das Ergebnis dieser so ausgezeichnet organisierten Enquete gespannt
sein.
Serologische Aufnahme in Rumanien von Popoviciu und
Manuila.
GroBe serologische Aufnahmen wurden von den beiden Verff. in Rumanien vor-
genommen; die zahlenmaJ3igen Angaben (11937 Faile) selbst bei einzelnen Volks-
stammen sind groB genug, so daB sie meistens in die groBen Tabeilen auf S. 92 -100
gebracht werden konnten. Hier seien noch einige interessante Angaben ange-
fiihrt. Bei 14184 Rumanen in der Transylvanie wurde der Index 2,14, bei 926
im alten Konigreich der Index 1,76 festgestellt. Die Erhohung des Index steht
im deutlichen Zusammenhang mit der gebirgigen Natur der Gegend. 1m Ge-
birgszentrum der Transylvanie steht der Index am hochsten und failt nach der
ungarischen Ebene. 1m alten Konigreich zeigt die Bevolkerung in der gebirgi-
gen Gegend Walachiens einen hOheren Index als in der Ebene. Auch fiir die
Ungarn, die sonst die charakteristische Blutstruktur aufweisen, bei 765 Indi-
viduen wurde der Index in den gebirgigen Gegenden hoher gefunden. Der
Index der transylvanischen Rumanen entspricht dem anderer Balkanvolker,
in den Bergen Walachiens ist der Index geringer, in der Bessarabie und Buko-
wine liegt er etwa zwischen dem europaischen und asio-afrikanischen. Die
Differenzen beruhen auf der verschiedenen Haufung von B, die Anzahl von A
bleibt ungefahr konstant. Verf. vermutet daher, daB die Menge von B durch
asiatische Einwanderungen beeinfluBt wurde: so hat die Moldawie durch die
Nahe RuBlands mehr B als die Valachie, die gebirgigen Gegenden, mehr iso-
liert als die Ebene, haben weniger B und dergleichen. Die Unabhangigkeit vom
Klima wurde sehr schon durch die Untersuchungen von 18 verschiedenen Dorfern
der Transylvanie mit 5682 Fallen bewiesen. In einigen Dorfern, die in derselben
Gegend von Rumanen, Ungarn oder Sachsen bewohnt sind, wurden groBe Diffe-
renzen festgestellt. Einzelne Dorfer haben auffallend hohe Indexzahlen, was
sich durch Inzucht und Abgeschlossenheit erklart. Vergleicht man einzelne
Dorfer, so variiert der Index aus oben erwahnten Grunden zwischen 1,7 und 3,9.
1m iibrigen entspricht die Gruppenverteilung der einzelnen Volksstamme Ru-
maniens den betreffenden Ausgangsvolkern.
Untersuchungen der polnischen Bevolkerung von Frl. Halber
und Mydlarski.
In Polen wurden von meinen Mitarbeitern gleichzeitig mit der anthro-
pologischen Aufnahme auch serologische Untersuchungen, und zwar unter Be-
riicksichtigung der Geburtsorte, vorgenommen, wobei die Ergebnisse beider Auf-
nahmen verglichen wurden. Die Zahlen ergeben, daB Polen sowohl in bezug auf
die Anzahl der Gruppe A wie auch der Gruppe Beine Mittelstelle zwischen Westen
und Osten einnehmen, und daB somit die von uns aufgestellte Regel der konti-Untersuchungen bei australischen Urbewohnern.
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nuierlichen Zunahme und Abnahme von B durchaus bestatigen. So z. B.
haben die Deutschen nach der Bernsteinschen Berechnung p 27,9, q 8,9, die
Russen p 21,0, q 15,2, wahrend die Polen p 26,99, q 16,33 aufweisen. Die pol-
nischen Juden unterscheiden sich von den spanischen, indem sie mehr A und
weniger B enthalten; in derselben Richtung weichen sie von der autochthonen
Bevolkerung abo
Folgende Provinzen weisen demnach eine Praponderanz der Blutgruppe A
auf: Lodz, Kielce, Wolyn, Pommern, Krakau, Wilno, Lemberg, Stanislawow,
Tarnopol (p tiber 27%).
Folgende Provinzen weisen eine Praponderanz der Gruppe B auf: Kielce,
Warschau, Lublin, Bialystok, Polesie, Wolyn, Posen, Krakau (q tiber 16,3%).
Folgende Provinzen weisen gehaufte Gruppe 0 auf: Warschau, Lublin,
Nowogrodek, Lemberg, Wilno (r tiber 57%).
"Vergleichen wir die Territorien, bei welchen A dominiert, mit den Ergebnissen anthro-
pologischer Aufnahme, so sehen wir, daB sie sich mit folgenden anthropologischen Typen
decken: nordeuropaische (Homo nordicus), alpine (Homo alpinus) und dinarische Rasse.
Das Ubergewicht der Gruppe A in Westeuropa und auf dem Balkan, wo diese anthro-
pologischen Elemente sich befinden, steht damit in Ubereinstimmung. Dafiir sprechen auch
die Befunde von H. und L. Hirszfeld, wonach Norditaliener, bei welchen der nord-
europaische und alpine Typus pravalieren, mehr A enthalten, als die 8iiditaliener mit dem
Ubergewicht der Mittelmeerrasse (Homo mediterraneus).
Die Berechnungen der Korrelation in verschiedenen Bezirken weisen ebenfalls auf diese
Zusammenhange hin. 80 Z. B. in dem Bezirk Wolkowysk, Provinz Bialystok, finden wir fiir
die Gruppe A den Korrelationskoeffizient: mit der Korperhohe r =
0,106, mit dem Langen-
Breitenindex des Kopfes r = - 0,053, mit dem morphologischen Gesichtsindex r =
0,113.
Wir sehen somit in diesem ziemlich nordlich liegenden Bezirke folgende Tendenzen: Je mehr
Individuen A, urn so hoher der Wuchs, urn so langlicher der Kopf (trotzdem die Tendenz
wenig ausgepragt ist) und urn so langlicher das Gesicht.
Anthropologisch haben wir auf diesem Territorium mit zwei Elementen zu tun: 1. mit Homo
nordicus und 2. mit dem sog. praslawischen Typus. Der erste ist hoch, mesocephal, hat lang-
liches Gesicht, der zweite ist durch niedrigen Wuchs, breiteres Gesicht, Kurzkopfigkeit aus-
gezeichnet. Wir schlieBen daraus, daB in dem Bezirk Wolkowysk die Gruppe A mit dem nord-
europaischen Typus in Korrelation steht. Wollen wir zu dem Tcrritorium der alpinen Rasse
iibergehen. In dem Bezirk Wloszczowa (Provinz Kielce) finden wir eine positive Korrelation
mit Langen-Breitenindex des Kopfes r =
0,124. In dem Bezirk Piotrkow (Provinz Lodz)
0,113. In diesem FaIle ist offenbar der mit
eine Korrelation mit der Korperhohe: r =
Gruppe A korrelierte Typus mehr kurzkopfig und hoch, als Homo alpinus, der dem nied-
rigen, kurzkopfigen praslawischen Typus gegeniibersteht, da auf diesem Territorium diese
zwei anthropologischen Typen sich in der Uberzahl befinden.
Die kartographische Analyse der Gruppen B und 0 ist schwieriger, da die Territorien
mit der hoheren Anzahl von B sich teilweise mit der praslawischen und sarmatischen Rasse
von Czekanowski (subnordische Rasse von Deniker) decken und gleichzeitig die Terri-
torien der alpinen Rassen umfassen. Die Gruppe 0 laBt sich kartographisch mit keinem
bekannten anthropologischen Typus in Beziehung bringen, hier sind feinere statische Methoden
notwendig, urn Korrelationen aufzudecken."
+
+
+
+
Untersuchungen boi australischen Urbewohnern yon Tebbutt
und Mc Cannel, Lee Douglas, J. Burton.
leh mochte einige Tabellen tiber australische Urbewohner bringen, die des
Interesses nieht entbehren.
HirAzfc!tl, KonstitutiOllsserologie.
8Die serologischen Rassen bei Menschen.
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Tabelle 47. Untersuchungen von Tebutt und McConnel.
I
Vollblut
Dreiviertel
Halbgemischt
Einviertel .
0
:~ I:
. . . . ..
. . . . ..
Zusammen
In Prozent
66
17
108
56,2
I
I
AIBABSumme
7
12
42
13
74
38,5I0
2
3
3
8
4,11
1
0
0
2
1,014
34
III
33
192
.<IBSumme
1
114
177
0
048
12
4
4
38
13
22
I
!
I
Nach dem Ursprungsort ergibt sich folgende Tabelle:
Tabelle 47a.
I
0
New South Wales
Queensland
--
La Perouse
Port Kembla
Greenwell Point .
Moruya.
Wallaga Lake .
Bateman's Bay
Huskisson
6
99
I
-----~
30
6
1
3
23
7
AB
7
660
II
17
6
31
0
--
1
2-
-
-
14
4
10
II
I
1
-
-
1
Die Zahlen bestatigen die aus der groBen Zusammenstellung hervorgehende
Tatsache, daB die australischen Urbewohner ahnlich wie die Indianer sehr
wenig B enthalten, unterscheiden sich aber von den letzteren durch cine hohere
Anzahl von A. Cleland J. Burton fand bei den Ureinwohnern in Siid-
australien auf 101 Individuen 46,0 Gruppe 0 und 55,0 A, dagegen kein
B und AB. Lee Douglas untersuchte 377 Personen. Die Zahlen sind in den
groBen Tabellen enthalten. Die Abstammung war folgende: Peninsula (siidlich
von Cairns, Provinz einschlieBlich), Gulf, Nordwest- Queensland, Seeufer (siidlich
Cairns bis Townsville), Seeufer (siidliches Townsville bis Mackay), Nordhorn.
Der Vergleich dieser Aufnahmen mit anderen, die in Australien vorgenommen
wurden, scheint eine VergroBerung des Index von Norden nach Siiden zu ergeben.
Untersuchung von Backiang Liang in China.
Ver£. hatte die Deutschen in Shanghai untersucht und 44,6 0,40,0 A, 10,8 B
und 4,6 AB, also Index 2,8, gefunden. Zwischen Nord- und Siidchinesen wurden
zunachst keine Unterschiede festgestellt, wohl aber nachdem eine Differenzierung
nach den Provinzen vorgenommen wurde.
Tabelle 48.
0
N ordchinesen
Siidchinesen .
{SChantung
Nord Nganhai .
_ ;tGangsu _. __
{Setschuan
Siid Tschekiang
___ ~uangtung
Koreaner .
Anamiten.
37,9
38,8
21,1
47,9
39,0
44,8
37,0
40,0
27,3
42,0
I
\
I
I
,
I
,
A
30,2
29,7
31,6
21,7
29,7
28,9
29,8
31,4
18,2
22,4
I
I
I
I
B
26,0
25,4
36,8
21,7
26,4
23,7
22,5
23,8
36,4
28,4
I
I
I
I
I
I
,
I
I
AB
5,9
6,1
10,5
8,7
4,9
2,6
10,7
4,8
18,i-
7,2
Index
I
1,13
1,13
0,89}
1,0
1,03
I,ll
1,19}
1,22 1,22
1,26
- - - - --
0,67
0,80Betrachtungen von Bais und Verhoef. Untersuchungen in Japan.
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Auf den ersten Blick ist der Index bei Nord- und Sudchinesen der gleiche.
Betrachtet man aber die Zahlen fur die 6 starker vertretenen einzelnen Pro-
vinzen, von denen 3 im Norden und 3 im Suden liegen, und in denen also die
Bevolkerung verschieden stark mit fremdem Blut vermischt ist, so findet man
den Index deutlich verschieden: der Index ist im Suden in Kuangtung am hoch-
sten = 1,26, im Norden in Schantung am niedrigsten = 0,89. Dazwischen
verteilen sich die Provinzen genau ihrer nordsudlichen, geographischen Lage
entsprechend.
In China wohnen im Norden Mongolen und Mandschu, mit denen die eigent-
lichen Chinesen schon seit langer Zeit sich vermischt haben. Da diese einen
niedrigeren Index haben als die Chinesen, ist die nordsiidlich regelmaBig zu-
nehmende Hohe der Indexzahlen verstandlich. Der Index der Mongolen und
Mandschu ist vermutlich deshalb ein niedriger, weil sie den Anamiten verwandt
sind, die nach den Untersuchungen von H. und L. Hirszfeld einen niedrigen
Index aufweisen.
Betrachtungen von Bais und Verhoef.
Verf£' haben die Untersuchungen in dem ostindischen Archipel angesetzt,
die Zahlen sind in den groBen Tabellen auf S. 430-433 mitgeteilt. Verff. vermuten,
daB fUr die Mischung von A und Beine Erklarung in den Eiszeiten zu suchen
ist. Die nordischen Volker sind der siidlichen Grenze der Eisausbreitungen ge-
folgt und bis tiefhinein nach Zentralasien vorgedrungen, wie man aus der
Weda (bei Hindus) und der Avesta (bei Persern) entnehmen kann. Die Eigen-
schaft B hat sich von Vorderindien nach allen Richtungen hin verbreitet. Der
Index steigt nach Osten hin (Anamiten, Chinesen) und Siidosten (Sumatranen
und Jawanen). Es fragt sich, ob diese Tatsache eine Folge des Vordringens der
Vorderindier in den ostindischen Archipel oder der prahistorischen Rassen-
mischung ist. Die Erklarung dafiir, daB die Eigenschaft A in der Alten Welt
in siidostlicher Richtung weniger abfallt als die Eigenschaft B in nordwestlicher,
kann man vielleicht darin suchen, daB A eine altere Eigenschaft ist als B, oder
daB vielleicht ein groBer Teil der Welt von Nordwesten aus mit A iiberschwemmt
war, bevor B sich von Siidosten aus ausbreitete. Vielleicht liegt hier ein Hinweis
auf den polyphyletischen Ursprung der Menschheit vor. - Der Mangel iso-
agglutinabler Eigenschaften bei den Indianern kann entweder darauf beruhen,
daB sie sich von der Menschenfamilie abgespalten haben, bevor eine Gruppen-
differenzierung auftrat, oder es handelt sich um eine autochthone Entstehung
der Indianer, worin auch ein Hinweis auf die polygenetische Entstehung der
verschiedenen Menschenrassen vorliegt.
Untersuchungen in Japan hauptsachlich nach der Darstellung
von Ninomiya, Furuhata und Kishi.
In Japan wurden besonders genaue Untersuchungen unternommen, die teil-
weise nur japanisch publiziert sind. Die in der groBen Tabelle auf S. 99-100
angegebenen Zahlen griinden sich auf einer Zusammenstellung j apanischer Arbeiten
von Furuhata und Kishi in Japan Med. World.
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Wegen der Schwierigkeit der Orientierung bringe ich die ausfiihrlichen
japanischen Arbeiten, zum Teil wiederholt, zusammen.
Tabelle 49.
VerteiIung der Blutgruppen bei Ainu, Koreaner und Manchus.
1
Zahl
Gr. I Gr. II 1iGr. III_!~
der
Index
0
A
I
B
l
AB
Unter-
Buchten -----.;;- ---'---+--.,--
% I % I %
Ort der
Untersuchungen
Autoren
Ninomiya.
Kishi
Grove Ella.
Fukamachi .
Fukamachi .
Kirihara und Haku
Kirihara und Haku
Kirihara und Haku
Kirihara und Haku
Fukamachi
K irihara und Haku
Kishi.
Kishi.
Aino in Hokkaido
Aino in Karafuto
Aino
Koreaner in Seoul
Korean. i. Pyengyan
Koreaner in Zennan
Koreaner i. Chukaku
Koreaner in Keiki
Koreaner in Heian
Mukden (Mandsch.)
Mukden (Mandsch.)
Giljak in Karafuto
Orokko in Karafuto
205
205
304
179
184
171
112
311
354
199
236
62
S9
19,0 32
,7
37,1 1 24,4
15,7 31,2
24,6 I 35,7
31,5 29,9
19,9 41,5
17,9 36,6
27,3 32,8
30,5 27,4
26,6 26,6
30,9 25,9
50,0 27,4
30,3 24,7
34,5
32,7
30,9
25,1
27,7
25,7
33,7
7,1
34,5
38,2
33,9
14,5
37,1
13,7
5,8
22,0
14,5
IO,S
12,9
12,5
7,1
7,6
8,5
9,3
S
7,S
0,98
0,78
1,26
1,05
1,41
1,08
1,00
0,83
0,75
0,81
1,56
0,72
Verteilung der Blutgruppen bei den Einwohnern der Insel Formosa und den
sudlichen Inseln in Japan.
Ort der
U nterBuchungen
Autoren
Kirihara und Haku
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
"
""
"
"
Furuichi"
"
"
""
""
"
"
Hara u. Kobayashi
Matsubara.
Mitomo
Ninomiya
(Insel Formosa)
Okinawa
Itoman
Miyako
Ishigaki
(Stamme)
1. Amis
2. Amis
Zahl
Gr. I Gr. II Gr. III Gr. IV
- - -- - -
der -
l----nl
0
A
B
Unter-
suchten -----.;;-
%
% 1-----.;;-
Index
262
134
150
20023,7
28,6
42,7
28,537,2
35,7
26,0
32,019,3
21,9
24,0
33,59,8
13,8
7,3
11,01,61
1,38
1,60
0,96
231
236
~.Paiwan(Puyuma) 135
~.Paiwan(Tsarisen)
SO
5. Tso-o
76
6. Tso-o
117
7. Formosan (Emi-
granten v. Fukien) 234
S. Taiyal
13237,2
27,1
35,6
52,5
59,2
63,326,0
41,1
19,7
8,7
32,9
23,924,2
18,6
36,6
37,5
6,6
11,912,6
13,2
11,1
1,3
1,3
0,91,05
1,70
0,64
0,25
4,30
1,90
42,7
46,919,1 20,9
32,6 : 17,47,3
3,10,93
1,63
Japaner auf For-
mosa
Formosa (Emi-
granten v.Fukien)
Taiyal (Stamm)
Vonura (Stamm)41631,OS 38,70 21,63S,631,56
404
150
2047,2 23,0 23,26
31,33 39,33 22,0
45,0 25,0 15,06,71
7,34
5,00,99
1,57
2,0
Nagano, Japan
Sendai
"
Sendai
"
Sendai353
151
468
64224,2
32,5
29,1
29,419,5
11,3
9,6
9,81,70
1,58 1,57
1,58
1,56
"
40,5
37,0
39,7
39,3
15,S
19,2
21,6
21,5
I117
Untersuchungen in Japan von Ninomiya, Furuhata und Kishi.
-
Ort der
UntersuchungenGr. I I Gr. II IGr. III Gr. IV
Zahl
der c--- l~~'~-~
o
A
B
AB
Unter-
suchten ~--<x-I-'Yc-"~-
o
0
I
0
0
M iyaji
Shirai
N akajima
N akajima
Oyamada
AbeNiigata Japan
Tokio
"
Tokio
"
Kyoto
"
Usaka
"
Kure1786
317
501
509
560
35330,231 37,85: 22,45 9,47 1,48
31,5 37,5' 21,5 10,4 1,50} 152
31,1 38,5 22,4
8,0 1,54 '
28,7 41,7 20,2
9,4 1,73
28,2 39,2 22,3 10,1 1,52
30,31 38,24 24,36 7,08 1,44
Kirihara u. Haku
Torii .
FukamachiJ a paner in Korea
Fukuoka
Fukuoka
Hokuriku502
87
170
564
211
775
1161
100229,4
20,6
23,0 I
20,0
24,1 I 45,3 20,2
25,2 I, 35,1 I 24,3
29,4 ·38,4 ! 21,3
26,2 36,0 23
,4
28,0 39,8 21,6
43,8 33,2 I 18,8
Autoren
Furuhata und Kishi
K awaishi u.Furuhashi
Kawaishi u.Furuhashi
"
"
Kanazawa
Nagaya
Hida
Index
I
!~:~
1
7,8
1l,0
10,6
15,4
I 10,3
I
14,4
10,6
4,2
1,76
1,83} I 83
1,82 '
1,33
1,55
16,3
Die Tabelle zeigt, daB der groBte Index in Kyusku, der geringste in
Hokoriku liegt. Er faUt somit von Siiden nach Norden (ahnlich wie in China).
Verff. erinnern, daB die Vorfahren von Japan sich zunachst in Kiusku
etablierten und von dort weiter das Land infiltrierten. In Formosa zeigten
die Starn me Amis und Taiyal einen Index 1,7 und 1,57, also relativ hoheren,
und naherten sich den Japanern, was auch deswegen Interesse beansprucht,
weil die Stamme eine Sprache benutzen, die mit der altjapanischen verwandt
ist. Die J apaner gehoren somit dem intermediaren Typus an und sind von
den Koreanern, Mandschus und Ainos verschieden.
Es ist sehr interessant, daB der Index bei den Koreanern im nordlichen Teil,
naher den Mandschus geringer ist und nach dem Siiden sich vergroBert, je mehr
das Land sich den Japanern nahert. Also die Nahe und vermutliche Vermischung
mit den Mandschus bedeutet einen AbfaU des Index (in der Richtung des asia-
tischen Typus), die Nahe von Japan im Gegenteil eine Erhohung in der Richtung
des interrnediaren Typus.
Ninomiya hat besonders genaue Untersuchungen bei Aino vorgenornrnen.
Die Ainos haben nach der gelaufigen Anschauung einst das japanische Inselreich
beherrscht, wurden aber in der vorhistorischen Zeit von den Japanern nach
Norden zuriickgedrangt und wohnen jetzt in Siidsachalin oder auf den Kurilen.
Am dichtesten bevOlkert sind die Taler an den Fliissen Saro und Mukawa in der
Provinz Hidaka. Die Untersuchungen seien in Tab. 50 zusammengefaBt.
Tabelle 50.
Pitaruba Kotan
Pitaruba Kotan
Shimbiraga Kotan .
Piratori Kotan
Nibutani Kotan .
Zusammen.
Prozent
Index = 0,9
0ABABSumme
12
9
5
7
6
39
19,010
16
12
13
16
67
32,77
20
13
10
211
5
5
10
7
28
13,730
50
35
40
50
205
--
---- - - -
i
-
I
I
71
34,6
--
-
-------Die serologischen Rassen bei Menschen.
118
Die Ansicht, daB die Ainos sich mehr den Europaern ahnlich ver-
halten, wird dureh die serologisehen Untersuchungen nieht ge-
stiitzt. Von den Madagaskaren, Senegalnegern und Anamiten unterscheiden
sie sich durch eine geringere Anzahl von 0 und hohere von AB. Weitere Unter-
suchungen namentlich bei Dayaks in Borneo, Battaks in Sumatra, Tradjas in
Celebes usw. werden befiirwortet. Beiliegende Karte ergibt die Arbeit japanischer
Forscher nach Furuhata und Kishi. Die Zahlen bedeuten den Index.
------~ ...,
S/b/rie n
-------'1
'. . _P,----
S"ti\\er
O'Lean
Abb.5. Verteilung der Blutgruppen in Japan nach Furuhata und Kishi.
Untersuch ung en von Ella Grove.
Das Interesse der amerikanischen Gelehrten dokumentiert sich auch in
wertvollen Gruppenaufnahmen anlaBlich von Expeditionen, die fiir ethnogra-
phische Zwecke unternommen und denen serologische Laboratorien angegliedert
wurden. Ieh mochte von solchen Expeditionen namentlich eine interessante
Aufnahme von Ella Grove hervorheben. Verfasserin untersuchte mit Unter-
stiitzung von National Research Council in Amerika die Aino in Japan und ver-
schiedene Stamme auf den Philippinen. Die Aino wohnten auf der Tnsel Hokaido.
Es wurden die womoglich reinrassigen Ainos ausgesucht. Die Werte waren folgende :
Tabelle 51.
ortschaft
0
Schin-Osakihawa
Piratori .
Total
I
34,5
11,6
15,7
I
\
A
40
29,3
31,3
IBABZusammen
I16,4
34,1
30,99
25,0
22,055
249
304
iUntersuchungen in Japan von Ninomiya, Furuhata und Kishi.
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Verfasserin macht aufmerksam auf die differenten Werte in Schin und Pira-
tori und vergleicht andere Angaben uber die Blutgruppen bei Ainos 1):
Tabelle 52.
Verf.
Ninomiya (Hokkaido)
Kishi (Karafuto)
N akima (Kamikawa)
I
0ABABZusammen
19
37,1
36,032,7
24,4
19,1534,5
32,7
38,;'}13,7
5,0
6.0205
205
196
Auf den Philippinen wurden 2 Gruppen von Moros untersucht, die auf der
Insel Jolo wohnen und den Lokalnamen Tausogs tragen, und die andere Gruppe
auf der Insel Siasi, bezeichnet Samals. Die Zahlen sind in den groBen Tabellen
zu finden. Die Negritos lebten ganz im Freien und muHten mit Hilfc von Aero-
planen zusammengerufen werden. Die Bogobos stammten aus der Provinz
Sawao, Mindanao, die Igoroten aus Baguio. Die Bogobos scheinen anthropologisch
den Igoroten verwandt zu sein. Die Moros sind Malaien, wcnn auch die Samals
spater auf die Philippinen kamen. Beide Morosstamme haben sich mit anderen
Volkern vermischt, namentlich mit Hindus, und es ware nicM ausgeschlossen,
daB die Unterschiede in der Gruppenverteilung auf quantitative Differenzen in
der Vermischung zuruckzufiihren sind. Die serologischen Methoden erlaubten
demnach nicht immer, die vorhandenen anatomischen Differenzen zu er-
kennen. Die Blutzusammensetzung der Aino in Piratori ist demnach ver-
schieden von Aino aus anderen Gebieten und erinnert mehr an Volkerschaften
in Korea. Die Zulu-Moros und Samal-Moros, beide Malaien, haben etwas
differente Werte, indem die erst en mehr den Anamiten, die letzteren mehr
den Hindus ahneln.
Untersuchungen bei Indianern und Eskimos.
Es wurde bereits die wichtige Beobachtung von C a c a erwahnt, daB die Indianer
kein B enthalten. Diese Befunde wurden von Clara Nigg und Snyder be-
statigt, ja, Snyder gibt bei "reinen" Indianern nur 1 % B an!
Tabelle 53. Indianer verteilen sich auf folgende Stammgruppen:
o
I
ABABTotal
70,89
70,80
72,6527,21
28,63
26,911,58
0,39
0,220,32
0,19
0,22316
517
457
91,3
79,1
64,87,7
16,4
25,61,0
3,4
7,10,9
2,4453
1134
409
Indianer nach Clara Nigg
Stamm "Haskel".
Stamm Navajo
Reine Indianer
Indianer nach Snyder
Reine Indianer
Aile Indianer .
Unreine Indianer
Man gewinnt den Eindruck, daB hier A und B auf spateren Beimengungen
beruhen.
Ahnliuh fandon hei RRkimoR Heinbecker und Pauli, daB Eingeborene, die
die Gruppe A aufwicsen, Rchon auBerlich die VOl'mil,;chung mit Wei Ben verrif1ten,
1) Diese Differenzen zeigcn, daB man bei Volkerstammen, die abgeschlossen leben und
Inzucht treiben, Zahlen leicht gewinnen kann, die nicht ohne wciteres als "charakteristisch"
gelten diirfen. Auch bei den DeutsC'hen z. B. wurden in der Nahe von Koln Dorfer fast
ohne B gefunden!120
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so daB das Blut von reinen Eskimos ahnlich dem der Indianer d er O-Gruppe
zu gehoren scheint.
Tabelle 54.
0
Cape York
Thule
Berland Island
Karma
zusammen
I
A
I
BAB
5,28,7
I
I
95,8
4,2
70,1
15,7
91,6
8,3
16,1
83,8
-- -----
80,u5 I 12,9
I
I
I
2,42
I
4,03
Zusammell
24
57
12
31
124
Arbeiten von Ottenberg.
Nach Ansicht Ottenbergs geniigt die Annahme von zwei serologischen Ur-
rassen A und B nicht, da sie das starke Uberwiegen der Gruppe 0 in manchen
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Gegenden Amerikas (Indianer), sowie das haufige Vorkommen der Gruppe A
in manchen chinesischen Provinzen nicht beriicksichtigt. Verf. postuliert fol-
gende serologische Typen:
1. Der europaische enthalt durchschnittlich 39% 0, 43% A und 12% B.
Es gehoren zu ihm im Sinne von Hirszfelds die westeuropaischen und Balkan-
volker.
2. Der intermediare, zu dem nach Hirszfelds die Araber, Tiirken, Russen
und spaniolische Juden geh6ren, enthalt 0 in 40%, A in 33% und B in 20% .Arbeiten von Otten berg und Bernstein.
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3. Der indomandschurische, von Hirszfeld als asiatisch-afrikanisch be-
zeichnet, besteht aus 0 = 30%, A = 19%, B = 38%. Zu diesem Typus werden
die Koreaner, Mandschus, Nordchinesen, Zigeuner und Indier zugerechnet.
4. Afrikanisch-siidasiatischer Typus mit 0 = 42%, A = 24%, B = 28%,
zu denen Senegalneger, Malgaschen, Indochinesen, Javaner und Einwohner von
Sumatra gehoren.
5. Den "Hiinan-Typus", da die Einwohner der Provinz Hiinan durch eine
groBere Anzahl von A ausgezeichnet sind, und zwar 0 = 28%, A = 39%, B
= 19%. Zu diesem "Hiinan-Typus" rechnet Verfasser Japaner, Siidchinesen,
Ungarn, ew. rumanische Juden.
6. Der pacific-amerikanische Typus ist fast ohne B, z. B. Indianer haben
o = 67%, A = 29%, B = 3%.
VerI. betont, daB er keine ethnologisch-anthropologischen Studien machen will,
sondern einen (sehr beachtenswerten) Versuch, das vorliegende serologische
Material zu ordnen.
Nebenstehende Karte des feinsinnigen amerikanischen Gelehrten erlautert
das Gesagte (Abb. 6).
Arbeiten von Bernstein.
In dem Kapitel iiber die Vererbung habe ich bereits die interessante Hypo-
these von Bernstein angegeben, welche postuliert, daB die Gruppen sich wie
drei Allelomorphe vererben. Bezeichnen wir die Haufigkeit von reinen Ver-
tretern A, B und R mit p, q und r, so konnen wir ihre Anzahl nach folgender
Formel berechnen (s. S. 65):
q=I-YO+A,
p=I--YO+B,
r = yo,
Die Giiltigkeit der Berechnung p + q + r = 100 ist iiberall bestatigt worden,
ich bringe daher die Berechnung und die nomographische Darstellung dieser
Beziehung nach Ingenieur Konorski, die die Auffindung der Bernstein-
schen Genzahlen auBerordentlich erleichtert (s. S. 73).
"In Ubereinstimmung mit den anthropologischen Hypothesen von Klaatsch,
Stratz u. a. wiirde die A-Rasse eine gemeinsame Komponente von Australien
bis nach Nordeuropa bedeuten. Die B-Rasse ihrerseits erscheint hauptsachlich
angehauft auf dem asiatischen Kontinent. Fiir eine Beziehung zur mongolischen
Rasse spricht die Steigerung der B-Rasse nach Norden. Andererseits ist die B-
Rasse nicht nur in Indien sichergestellt, sondern auch bei den Zigeunern und
den Senegalnegern. Es ist deshalb nicht moglich, sie direkt als einen Bestand-
teil zu betrachten, der fiir die mongolische Mischung bezeichnend ware. Da
der B-Bestandteil im Gegensatz zum A-Bestandteil eine geschlossene Haupt-
masse zeigt und in seiner Hauptausbreitung mit dem Nord-Siidverlauf der
mongolischen Ausbreitung iibereinstimmt und nach Siiden sich fortsetzt, liegt
nahe anzunehmen, daB die Ausbildung der B-Rasse in Nordasien und Mittel-
asien erfolgte und sowohl mongolische wie nichtmongolische Bestandteile er-
faBt hat, wobei dann bei der siidlichen Ausbreitung die nichtmongolischen Be-
standteile sich direkt oder iiber Indien einerseits in den europaisch-australischen122
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Menschenbestandteil infiltriert haben, und andererseits von Indien iiber Mada-
gaskar nach Afrika gelangten. Der geringe Wert des B bei den nordamerika-
nischen Indianern, bei denen mit Riicksicht auf die Lidfarbe und Haarform
eine nicht unbetrachtliche mongolische Komponente anzunehmen ist, laBt darauf
schlieBen, daB auch mongolische Stamme des N ordens von der B - Mutation
frei blieben. In groBen Ziigen stimmt das Verbreitungsbild der A- und
B-Rasse mit den Vorstellungen gut iiberein, welche auch sonst von anthro-
pologischem Standpunkte von den Wanderungen der Menschheit gebildet
worden sind."
"Es kann keinen Widerspruch bedeuten, wenn gelegentlich in einzelnen Klassen
Gleichheiten auftreten, wo anthropologische Verschiedenheiten unzweifelhaft
bestehen; dies laBt sich durch Mischungsverhaltnisse einfach erklaren."
"Uberblickt man die gesamten Daten, so ergeben sich keinerlei Widerspriiche
mit der Auffassung, daB die A- und B-Bestandteile in ihrer heutigen Verteilung
durch die auch sonst bekannten Wanderungen und Mischungen zu erklaren
und von Nahrungs-, Klima- und Umwelteinfliissen nicht abhangig sind. Den
primitiven Rassen, von denen freilich Wedda, Dravida, Buschmanner und Akka
noch ununtersucht sind, scheint A sowohl wie Bl) nahezu ganz zu fehlen, so daB
auch die urspriingliche Entstehung bei den fortgeschrittenen Rassen stattge-
funden zu haben scheint. Eine weitere Zeitbestimmung liefert der Umstand,
daB die nordamerikanischen Indianer kein B zeigen, so daB also die Entstehung
des Berst nach der Besiedelung Amerikas, und zwar in Mittelasien, stattgefunden
zu haben scheint. Die starkere Kontinuitat der B-Eigenschaft deutet auBerdem
iiberhaupt auf jiingere Entstehung hin."
Mydlarski betont, daB die Richtigkeit der oben erwahnten Gleichungen dieselbe ware,
wenn wir nicht drei, sondern mehrere biochemische Rassen postulieren wiirden, unter der Be-
dingung, daB die weiteren Rassen weder A noch B enthielten und sich recessiv gegeniiber den
Eigenschaften A und B verhielten. Nehmen wir an, daB zwei Rassen von der Erbformel AA
und BB sich mit zwei autochthonen Rassen EE und SS vermischten, wobei E in der Menge T,
S in der Menge 8 sich befinden wiirden, und unter der Annahme der Recessivitat der Eigen-
schaften E und S, so wiirden die Bernsteinschen Gleichungen dieselben sein, nur daB statt
der Gleichung T = yo, hiitten wir T
8 = yO. Vom anthropologischen Standpunkte aus
wareoeine solche Erwartung begriindet, da die Rasse E, die in iiber 50% in allen Populationen
auftritt, Zweifel an ihrer Einheitlichkeit erwecken muB. Vom serologischen Standpunkte aus
kennen wir die O-Gruppe nur als Mangel von A und B; was sie Positives darstellt, wissen wir
nicht, haben aber keinen Grund zur Annahme, daB die Theorie zweier allelomorphen Paare
ein "Nichts" voraussetzt, wahrend die Bernsteinsche Annahme ein "Etwas" postuliert.
Diese Annahme von Schiff, der mehrere Verfasser folgten, scheint mir trotz der interessanten
experimentellen Beweisfiihrung unbegriindet. Wir wissen nicht, worauf die Recessivitat
beruht (Mangel? weniger Substanz? geringere Reaktionsgeschwindigkeit? usw.). Schiff
hat nun gefunden, daB manche Rindersera, absorbiert mit dem Menschenblut AB, noch das
O-Blut agglutinieren und deutet das in dem Sinne eines besonderen O-Receptors, der dem
AB-Blut nach Bernstein fehlt. Diese Beobachtungen sind noch nicht sichergestellt
(siehe S. 142). rch glaube aber nicht, daB eine Agglutinabilitat des O-Blutes unbedingt
in diesem Sinne gedeutet werden miiBte. Nach der alten Erbformel enthaIt die O-Gruppe
zwei recessive Eigenschaften a und b, nach Bernstein eine Eigenschaft E. Wenn esgelingen
wiirde, die O-Gruppe in a und b zu spalten, ware die erste Erbformel serologisch sicher-
gestellt. Die M6glichkeit, Untergruppen innerhalb der O-Gruppe festzustellen (v. Dungern
und Hirszfeld, Landsteiner und Levine), hat vielleicht fur diese Frage eine Bedeu-
tung, aber vorlaufig k6nnen wir noch nicht zwischen den beiden Theorien auf Grund sero-
+
l) Die experimentellen Belege fiir diese Annahme waren von der gr6Bten Wichtigkeit.Betrachtungen von S t e f fan.
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logischer Analyse entscheiden. Ich mochte aber betonen, daB selbst, wenn die Bernstein-
sche Formel unrichtig ware, die Tatsache der Uberlagerung der Rassen mit recessiven
Merkmalen durch Rassen A und B denkbar wii,re und die anregenden Uberlegungen
Bernsteins verdienen, bei einer jeden Deutung serologischer Aufnahmen beriicksichtigt
zu werden. Man darf sie nur nicht als sichergestellt bezeichnen, wie merkwiirdigerweise
manche Forscher getan haben - sicherlich gegen die Ansicht des Autors.
Betrachtungen von Steffan.
Steffan hat bei der Zusammenfassung des statistischen Materials elmge
andere Begriffe eingefiihrt. Die Gruppe A, die dem nordeuropaischen Typus
entspricht, bezeichnet er als den atlantischen Typus, die Gruppe B als den gond-
wanischen. Das gondwanische Hochgebiet ist in volkskundlicher Hinsicht mit
den Gebieten von Peking bis Birma, Indien, Afrika und Australien gleichgesetzt.
Die erdgeschichtliche Betrachtung dieser Gebiete zeigt eine Ubereinstimmung
mit dem alten Siidafrika, Madagaskar, Indien und in noch alterer Zeit Austra-
lien umfassenden Siidkontinent. Dieses Gebiet "Gondwana" zeigt nun eine
Kongruenz mit den Hochgebieten der B-Gruppen, deswegen nimmt Verf. an,
daB das uralte Gondwana auch heute noch (ausgenommen ein nachgewiesener
ostasiatischer und wahrscheinlich ostafrikanischer Kiistengraben mit hoherem
A -Index) kompakt von B-Rassen bewohnt ist.
Verf. postuliert nun je nach dem Index serologische Erdpole, von denen
"der atlantische Pol in der Landschaft Schwansen (Angel) in einem Gebiet rein
nordischer Menschen sich befindet. Bei den Alpinen in Peterstal, in Rental
wurden ebenfalls hohe Indexzahlen gefunden, so daB hier ein Hinweis erblickt
werden kann, daB mehrere atlantische sowie mehrere gondwanische Urrassen
dieselbe Bluteigenschaft ausgebildet haben, unbeschadet ihrer verschiedenartigen
korperlichen Eigenschaft. Bei den Deutschen sieht man Auslaufer gondwanischer
Bluteigenschaft (Gruppe B) bis nach Leipzig, Berlin und mehr inselartig (nach
Klein und Osthoff) in dem polnisch besiedelten westfalischen Industriegebiet.
Der gondwanische Hamagglutinationspolliegt in Peking. Nordlich davon muB
in alter Zeit eine atlantische (A-) Wanderwelle, das Hochgebiet iiber Osten nach
Siidosten (Nordkorea) abbauend, westostlich quer durch Asien hindurchgezogen
sein. Diese Scharen haben unter Verdrangung der Aino nach Norden, Siid-
und Mitteljapan intensiv, die chinesischen Kiistengebiete und die Sundainseln
in abnehmender Starke besiedelt und rassisch beeinfluBt. Es laBt sich also in
Ostasien ein groBer Einbruch atlantischen A-Blutes von der Mandschurei iiber
die Sundainseln vielleicht bis Madagaskar aufweisen. Der Kern des heute fest-
stellbaren gondwanischen B-Hochgebietes reicht von Peking bis Indien und
Ceylon. Auf der Ostseite des atlantischen Einbruchgrabens setzt sich das gond-
wanische Hochgebiet iiber die Philippinen hinaus, voraussichtlich bis nach
Australien vor. Vom gondwanischen Hochgebiet reichen erhebliche Einfliisse
in europaischen Auslaufern bis nach WestpreuBen, Posen, Berlin, Leipzig und-
inselartig und auf neuester Siedlnng beruhend - ins rheinisch-westfalische
Industriegebiet. Die Mongolen sind damit als die wichtigsten Zutrager gond-
wanischen Blutes nach Europa erkannt.
In Europa fallt der Index fiir die atlantische Eigenschaft stetig nach Siid-
osten ab, sie ist aber noch iiber Arabien hinaus wahrnehmbar und hat vielleicht
entlang der ostafrikanischen Kiiste Madagaskar beeinfluBt."~e.
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Abb. 7. Gleichungslinien der Blutagglutination beim Menschen nach dem Stande der Forschung von Ende 1924. Abstand
des Indexgefalles zwischen zwei Linien 0,5 - A Atlantischer Agglutinationspol (Angeln), G Gondwanischer Agglutinationspol
(Peking). Die mit
versehenen Indexzahlen geben den atlantischen Index an, die mit - versehenen den Gondwanischen;
maBgebend fur die Wahl des Vorzeichens ist die Kreuzung der beiden Indexkurvcn. (Nach P. Steffan.)
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Betrachtungen von My d 1a r ski.
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Abb. 8. Die blutagglutinatorischen Gleichungslinien im gondwanischen Hochgebiet. Der
Gondwanische Agglutinationspol (1924: Peking). IndexgefiUle von Linie zu Linie: 0,1.
Die Zahlen geben den Agglutinationsindex an, und zwar diejenigen mit positivem Vorzeichen
den atlantischen (+), die mit negativem Vorzeichen den Gondwanischen (-).
(Nach P. Steffan.)
Betrach tungen von Mydlar ski.
Mydlarski steht auf dem Boden der multiplen Allelomorphen und berechnet
Korrelationskoeffizienten zwischen den p-, q- und r -Werten und verschiedenen
anthropologischen Merkmalen in Polen. Verf. findet die Eigenschaft A korre-
liert mit Meso- und Subbrachicephalen (Index 77 -82), mit schmalen Nasen
(Index unterhalb 64) und Gesichtern (Index oberhalb 84). Die Eigenschaft B
ist korreliert mit kurzkopfigen Elementen (Index fiber 83) mit mittleren und
breiten Nasen (Index oberhalb 65) und breiten Gesichtern (Index unterhalb 78).
Das Blut 0 ist korreliert mit lang oder mittelkopfigen Elementen (Index unter-
halb 79), mit sehr schmalen Nasen und Gesichtern (Index unterhalb 64 und
oberhalb 93).
Auf Grund dieser Korrelationen vermutet Mydlarski, daB das Blut A
mit den nordischen Elementen, das Blut B mit zentralasiatischen, kurz-126
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kopfigen, das Blut R mit mediterranaen Elementen zusammenhangt. Mangelnde
Korrelationen mit anderen anthropologischen Typen in Polen lassen das Problem
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nach dem Alter der anthropologischen Differenzierung auftauchen. Verf. ver-
mutet, daB die serologische Differenzierung der Menschen alter
is t a I s die m 0 r p hoI 0 g i s c h e. Die bisherigen serologischen Aufnahmen127
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erinnern an die Verteilung der Hautfarbe und Haarform; diese letzten Eigen-
schaften werden aber meistens als phylogenetisch alter aufgefaBt. Diese -Cber-
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Abb. 10. Kartographische Verteilung der Blutgruppen in Deutschland
und Polen.
einstimmung konnte als eine serologische Bestiitigung derjenigen Rassenauf.
fassung gel ten, die C u vie r ursprunglich gegeben und Den ike r ausgearbeitet
hat, naturlich unter Berucksichtigung aller evtl. spiiter entstandenen Formen.128
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Uberlegungen von Snyder.
Snyder stelit sich ganz auf den Boden der Bernsteinschen Auffassung und
entwirft eine Korrelationstafel auf Grund der verschiedenen Werte von p und q.
Seine Korrelationstafel sei hiermit wiedergegeben.
Tabelle 55.
p/q
0-5
0-5
Amerik.
Indianer
11-15
6-10
21-25
16-20
II
Amerik.
Indianer
Philippiner
-
- - - - - - - - -- - - -
Islander
Danen
6-10
I
I- -
Siid-Afri-
kaner
Englander Norweger
Franzosen Schweden
Itallener
Deutsche
I Ho"""",
Serben
I
Griechen
I
-
31-35
Australier
I
I
I
26-30
Amerik.-
Neger
11-15Araber
Rumanen
Tiirken
Bulgaren
Mada-
Russen
Polnische
gassen Span. Juden Juden
Melanesier Tschechen
Armenier
16-20Annamiten S.-Chinesen S.-Chinesen Mittel-
Sene-
Javaner
N.-Japaner Japaner
galeser
Sumatraner Sumatraner
Ungarn S.-Japaner
Rumanen
Chinesen
Polen
Juden
I
Nord-
Koreaner
21-25
Mittel-
Koreaner
S.-O.-
Koreaner
Ukrainier
---------
26-30
I Indianer N. -Chinesenl
Zigeuner
Mandschus
Ainos
I
Auf Grund dieser Tafel kommt er zu einer Einteilung des Menschengeschlechtes,
die eine weitgehende Ubereinstimmung mit Otten berg hat. Er postuliert fol-
gende Typen: a) den Europaischen, b) den Ubergangstypus, c) den Hunantypus,
entsprechend dem Vorschlag von Ottenberg, d) den indomandschurischen
(Koreaner, Mandschus, Chinesen, Aino, Indier und Zigeuner), e) afriko-malaiischen
Typus (Javaner, Anamiten usw.), f) den pazifiko-amerikanischen (amerikanische
Indianer), g) austraIischen Typus, welcher nach Ottenberg mit dem pazifiko-
amerikanischen Typus zusammengebracht wird. Seine Einteilung auf Grund
von po, q- und r - Haufigkeiten des Genotypus entspricht demnach durchaus
der Ottenbergschen, was begreiflich ist, da die Genverteilung den phano-Uberlegungen von S n y d e r.
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typischen Werten entspricht. (Siehe auch die Strengsche Karte, dargestellt mit
0, A und B statt p, qundr [Abb. 9u.IO].) Verfasser vermutet mit Bernstein, daB
die urspriingliche Rasse die Erbformel RR hatte, also del' O-Gruppe angehorte.
DaB er dies als "ganz gesichert" betrachtet (no doubt), ist mil' unverstand-
lich!). Die amerikanischen Indianer, vielleicht die Philippiner und Australier,
hatten sich von den iibrigen Rassen getrennt, bevor A und B als Mutationen
von R entstanden sind. Die Praponderanz von B bei den Schwarzen auf beiden
Seiten des Indischen Ozeans laBt vermuten, daB seinerzeit das indoafrikanische
Kontinent die Wiege del' Menschheit war. Trotzdem A von Europa nach Osten
abnimmt, bleibt es selbst bei den ostlichen VOlkern nicht ganz selten, B im
Gegenteil nimmt steller nach Westen ab, was Bais und Verhoef hypothe-
tisch darauf zuriickfiihrten, daB A eine altere Eigenschaft als B ist. Verfasser
stellt zur Diskussion, daB die Mutation von A mehr Individuen ergriff als B,
odeI' daB ostliche Migrationen europaischer Volker starker waren als westliche
del' Mongolen. Man konnte sehlieBlieh diskutieren, daB das A in Asien un-
abhangig mutierte.
Ieh habe bereits den Versueh von Streng besproehen, kartographiseh
die einzelnen Volker als Punkte in einer Ebene darzustellen. Ieh halte diese
Art del' Darstellung £iiI' sehr zweekmaBig und glaube, daB man die Lage
auf den einzelnen Punkten del' Karte dureh Zahlen' festlegen konnte, die
charakteristiseher waren als del' Index. Ieh erwahnte schon, daB die Karte
auch ohne die Umreehnung auf 3 Gene entworfen werden kann. Die Inter-
pretation del' Karte darf natiirlieh nicht mechaniseh sein, da die gleiehe
serologisehe Zusammensetzung eine Folge von Vermischungen versehiedener
Rassen sein kann. Die Methodik einer Wissensehaft und eine Eigensehaft allein
diirfen selbstverstandlich nieht zur Grundlage weitgehender SehluBfolgerungen
dienen.
Ieh habe die einzelnen Forseher spreehen lassen, ohne selbst Stellung zu
nehmen. Und dies mit Absieht. Das bis jetzt Bekannte konnte man als
eine Sieherstellung und Verliefung del' seinerzeit postulierten Satze betraeh-
ten, daB die Gruppen A und B an verschiedenen Orten entstanden sind,
und daB die gegenwartige Verteilung eine Folge von Migrationen und daher
ihr Ausdruek ist, wobei auBere Einfliisse anseheinend wenig odeI' keine
Bedeutung haben. Es seheint, daB mehrere Spezialprobleme bereits mit
Hilfe del' serologischen Methodik del' Losung nahergebraeht werden konn-
ten - die bedeutsamen Befunde bei den Indianern, Indiern, Australiern,
Eskimos, Lappen, Chinesen und Japanern berechtigen zu weitestgehenden
Hoffnungen. Wir haben hier in del' Tat mit Rassenkriterien zu tun, wobei
die Frage des Selektionswertes und weitere Zusammenhange mit del'
Pathologie noch unerforscht sind. Ich zweifle nieht, daB die Serologie
uns ein Instrument gegeben hat, welches an del' Losung del' tiefsten Pro-
bleme del' Menschenwerdung mit anderen Wissensehaftszweigen mitarbeiten
1) Anmerkung bei del' Korrektur. Inzwischen hat Ver£. selbst eingesehen, daB die
Anwesenheit del' Gruppen bei Tieren und namentlich Anthropoiden eine vielseitigere Analyse
notwendig macht.
9
Hirszfeid, Konstitutionsseroiogie.130
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kann, das bisherige Material ist aber noch fUr eine Synthese zu unvollstandig
und heterogen. Die Postulierung von drei oder mehr Urrassen, die Diskussionen,
ob die Indianer sich vor oder nach der Ausbildung der B-Eigenschaft von den
Mongolen abgespaltet haben oder ob nordliche Mongolenstamme von der
B-Mutation freiblieben, ob die lndianer eigene Ursprungsstatte haben, ob
gleiche Mutationen an mehreren Orten entstanden sind usw. -
dies sind
alles bedeutsame Fragen, zu deren Losung aber noch diskutiert werden muB,
was phylogenetisch primar war: die Anwesenheit der isoagglutinablen Eigen-
schaften oder ihr Mangel, ob die Gruppe 0 aus der Mischung der Rassen A
und B herausmendelte, ob sie als Verlustmutande entstanden ist oder ob im
Gegenteil die dominanten Eigenschaften innerhalb ues Menschengeschlechtes
als Mutation auftraten, oder ob /:lie im Sinne von Klatsch auf spezifische
Beziehungen der einzelnen Menschenrassen zu bestimmten Anthropoiden hin-
weisen, wie wir mit v. Dungern vermuteten und wofiir unsere Befunde und
die von Landsteiner und Miller sprechen. Die bisherigen Ergebnisse sind
bedeutend genug, um eine einheitlich durchgefiihrte, auf internationaler Basis
organisierte Forschung als bereits gereift zu betrachten und hochst wiinschens-
wert erscheinen zu lassen.
Die Miihe, das zerstreute Material zus!tmmenzustellen, ware reichlich be-
lohnt, falls sie zu einer solchen Arbeit einen Ansporn geben wiirde.
Anhang.
lch mochte noch einige Worte zufiigen, auf welche Weise ich die Durch-
fiihrung von Massenuntersuchungen empfehle.
Zur Technik sei bemerkt: Man benutzt Kochsalzlosung unter Zusatz von Natrium citricum
(9 Telle NaCI, 1 Tell 5proz. Natrium citricum); in einer Reihe von Reagenzglaschen setzt
man 1 ccm zu. Man entnimmt einige Tropfen Blut aus der Fingerbeere, wobei bei Massen.
untersuchungen zweckmaBig ein Gehilfe den Finger mit Ather abputzt, der zweite mit einer
Franckschen Nadel einsticht, der dritte das Blut gewinnt und der vierte ein Stiick Watte
gibt. Der Untersucher notiert genau den
Namen, Heimat u. dgl. Auf diese Weise
kann man in einer Stunde bei ungefahr
100 Menschen das Blut gewinnen. Man be-
nutzt zweckmaBig ein Gestell fiir 600 Rohr·
chen in neben~tehender Form:
Das Gestell befindet sich in einer Blech-
schachtel, welche eine kleine Schublade fiir
Kochsalz, Pasteursche Pipetten und Ather
enthiilt. Eine derartige Schachtel laBt sich
Abb. 11. Transportabler Kasten fiir Massen- leicht transportieren; das Gestell dient so-
wohl fUr die Aufhebung des Blutes wie fiir
untersuchungen.
die Anstellung der Reaktion. Die Reaktion
(Nach Hal ber und Mydlarski.)
wird so ausgefiihrt, daB in je zwei kleine
Reagenzglaschen je 1 Tropfen einer ca. 3proz. Blutkorperchensuspension hineinkommt. In
das ersteRohrchen setzt man das Serum Anti-A (GruppeB), indas zweiteAnti·B(GruppeA).
Zur Vermeidung von Untergruppen ist es zweckmaBig, mehrere Sera zusammenzumischen.
Die Agglutination wird womoglich am selben, spatestens am nachsten Tage angesetzt und
friihestens nach einer Stunde makroskopisch abgelesen, dazwischen werden die Riihrchen
1-2 mal geschiittelt. Man solI mindestens 500 Individuen heranziehen. Die Sera miissen
kontrolliert werden, daB sie starke spezifische Isoagglutinine und keine Autoagglutinine
enthalten.Immun.biologische Grundlagen.
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5. Vber die physiologischen und immun-biologischen Grundlagen der
Iso- und Autoagglutination.
lch habe eingangs erwahnt, daB eine Isoantikorperbildung an die Differenzierung
der Blutkorperchenstrukturen innerhalb derArt gebunden ist. W 0 keine biochemische
Differenzierung innerhalb der Spezies eingetreten ist, lassen sich auch keine Isoanti-
korper hervorrufen. Wahrend die Versuche von Ehrlich und Morgenroth
auf eine groBere Anzahl individuumspezifischer Rezeptoren hinzuweisen schienen,
ergaben die Untersuchungen von v. Dungern und Hirszfeld, daB die durch
die Isoantikorper agglutinierbaren Blutsorten sich nach bestimmten Gruppen
ordnen. Wahrend bei Hunden und bei Ziegen die Antikorper gegen die
gruppenspezifischen Strukturen normalerweise oft zu fehlen scheinen, sieht
man sie bei manchen Tierarten schon physiologisch. So konnen wir dreierlei
Typen unterscheiden. Erstens solche Tierarten, wo trotz der biochemischen
Differenzierung des Blutes die Isoantikorper meistens fehlen und nur durch
Immunisierung erzeugt werden konnen, z. B. Ziegen, teilweise Hunde 1 ), viel-
leicht Kaninchen. Zweitens kennen wir solche Tierarten, bei welchen Isoanti-
korper haufig, wenn auch nicht immer, vorhanden sind, dies sind Hammel,
Pferde und Schweine (Hirszfeld. Przesmycki, Bialosuknia und Kij.cz-
kowski, Szymanowski, Stetkiewicz und Wachler). Drittens finden wir
bei Menschen Isoantikorper immer oder fast immer, Defektc an Isoantikorpern
sind sehr selten. Die Abwesenheit der Isoantikorper untersteht dabei immer
der Regel von Ehrlich und Morgenroth, Landsteiner, v. Dungern und
Hirszfeld, die lautet, daB Antikorper nie gegen das korpereigene B1 ut,
wohl aber gegen solche Blutstrukturen, die dem immunisierten
Tier fehlen, auftreten konnen. Die Immunisierung innerhalb der Spezies
gelingt demnach nur, wenn das injizierte Blut mehr an antigenen Eigenschaften
enthalt als das Blut des immunisierten Tieres. Falls wir ein Blut injizieren, welches
gleichzeitig zwei Gruppen gehort, so besitzt antigene Fahigkeiten nur diejenige
Eigenschaft, die dem antikorperliefernden Tiere fehIt. Das Blut A B ist demnach
bei dem Tier AB kein Antigen, bei dem TiereA entsteht ein Anti-B, bei dem
Tiere B ein Anti·A und bei dem Tiere 0 ein Anti-AB. Diese Regel scheint mir
von ganz wesentlicher Bedeutung fur die konstitutionelle Auffassung der Immu-
nitat, denn sie beweist, daB chemische und physikalische Eigen-
schaften einer Substanz nicht genugen, urn uber deren antigene
Fahigkeiten zu entscheiden. Erst die Differenz zu den Blut·
substanzen des immunisierten Tieres stempelt einen Korper
zum Antigen und entscheidet uber dessen serologische Spezifitat.
Wir sehen somit, daB das Problem der Isoantikorper zwei unabhangige Frage-
stellungen umfaBt. Erstens die Tatsache der gruppenspezifischen Differenzie-
rung der Zellen, zweitens das Problem, daB gegen diese Eigenschaften Anti-
korper normalerweise vorhanden sein k 0 nne n. Das erste Pro b1em: die Grund-
lage del' sero10gischen Diffcrcnzierung innerhalb der Art wurde von v. Dungern-
1) MeEvery, Joy und Peehan sowie Zwetkow geben an, Isoantikiirper bei Hunden
gefunden zu haben. Da wir mit v. D unger n keine normalen Antikiirperfestgestellt haben, so
sehen wir, daB die Isoantikiirper, ahnlieh wie bei Pferden, Hammeln und Sehweinen,
nieht bei allen Hunden vorhanden sind, wo sie serologiseh sozusagen das l{euht hatten,
zu sein. In diesem Sinne lie Ben sieh die Protokolle yon Zwetkow deuten.
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Hirszfeld als ein serologisch-anthropologisches Problem erkannt. Das zweite:
die physiologische Anwesenheit der Isoantikorper, hat eine Fiille von Be-
ziehungen zum physiologischen und pathologischen Geschehen des Organismus
und wird nach meiner Uberzeugung auch die speziellen Fragestellungen der
Immunologie beleuchten konnen.
Die Tatsache, daB Antikorper gegen ein Antigen nicht entstehen konnen,
wenn es im Tierkorper vorhanden ist, ist durch die Arbeiten iiber das Forss-
mansche Antigen popular geworden. Wir wissen, daB Meerschweinchen, die
das Forssmansche Antigen in den Organen enthalten, keine heterogenetischen
Antikorper produzieren konnen, und man glaubte daher, daB das Vorhanden-
sein des Antigens in den Organen des die Antikorper liefernden Tieres ge-
niigt, um bei den Forssmanschen Lipoiden die antigenen Fahigkeiten nicht
zum Vorschein kommen zu lassen. Diese Auffassung enthielt aber einen
nicht bemerkten Widerspruch, da die Organe des eigenen Korpers antigene
Fahigkeiten besitzen konnen. Von Dungern und seine Mitarbeiter haben
die Moglichkeit der antigenen Wirkung der eigenen Organe bekanntlich auf ihre
Zirkulationsfremdheit zuriickgefiihrt. Ich konnte nun mit Frl. Ralber
zeigen, daB das Forssmansche Antigen zwar nicht (in Ubereinstimmung mit
anderenAutoren) imBlut"wohl aber im Endothel der GefaBe vorhanden
ist. Wir konnen somit den Tatbestand so formulieren, daB nicht die Art-
fremdheit, sondern die Zirkulations fremdheit iiber antigene
Fahigkeiten entscheidet, und daB Antikorper weder vorhanden
sein noch entstehen konnen, die an den im GefaBsystem vor-
handenen zirkulierenden und nichtzirkulierenden Zellen an-
greifen konnen.
Diese Regel steht aber anscheinend im Widerspruch mit der Tatsache der
Autoagglutination der Erythrocyten, und ich muB daher auf dieses letzte Phano-
men genauer eingehen. Die Autoagglutination wurde von Landsteiner ent-
deckt, welcher feststellte, daB das Serum in der Kalte die eigenen Blutkorperchen
zu agglutinieren vermag; in der Warme gehen die agglutinierten Blutkorperchen
wieder auseinander. Der Begriff der Autoagglutination wurde aber von F arr h e us,
Rober u. a. im anderen Sinne benutzt: die Autoren bringen das Senkungs-
phanomen mit der "Autoagglutination" in Zusammenhang. Farrheus selbst
diskutiert zwar in seinem 1921 herausgegebenen Buch, daB er das Senkungs-
phanomen von der Autoagglutination unterscheiden mochte. Ich habe bereits
1917 (einJahrvor Farrheus) das Senkungsphanomen bei Malaria beschrieben 1),
und schon damals lehnte ich den Zusammenhang zwischen dem
Senkungsphanomen und der Autoagglutination abo Ich habe die
beiden Phanomene durch folgende Merkmale getrennt: a) bei der Autoaggluti-
nation verkleben die Blutkorperchen, bei dem Senkungsphanomen nicht ; b) H YP er-
tonie ist fiir die Autoagglutination gleichgiiltig, hebt aber die Sen-
kung auf. 1920 (zusammen mit Bialosuknia) zeigte ich weiter, daB die
Senkung durch Kalte verhindert, wahrend die Autoagglutination im Gegenteil
erst durch die Kalte ermoglicht wird, und schlieBlich, daB man d ur c h A b s 0 r p-
1) DasPhanomenselbstistvon Biernacki entdeckt worden. Meine Arbeit und die von
mir angewandte Technik, publiziert in der Schweizer Presse, entging den meisten Forschern.Autoagglutination in der Kiilte.
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tion in der Kalte die A utoaggl utinine entfernen kann, ohne daB
das Senkungsphanomen beeintrachtigt wird. Die Substanzen, die
das Senkungsphanomen bedingen, lassen sich an die Bl utkorper-
chen nicht absorbieren. Lattes beschaftigte sich spater, aber durchaus
unabhangig von meinen Arbeiten, mit diesen Problemen und hat die Unterscheid-
barkeit beider Phanomene ebenfalls verfochten, wobei er namentlich zeigte, daB
der Lecithinzusatz das Senkungsphanomen aufhebt, ohne die Auto-
agglutination zu schadigen. Die Unkenntnis dieser Tatsachen hat eine Fulle
von falschen Vorstellungen ge bracht; die von den Autoren mitgeteilten Be-
funde uber die Veriinderlichkeit der Gruppen beruhen wohl teilweise auf der Ver-
wechselung dieser beiden Vorgange. Das Wesen des Senkungsphanomens beruht
auf der Anwesenheit der labilen Globuline, die keine spezifische,
durch Bindung bewiesene 4ffinitat zu den Erythrocyten zeigen.
AIle Mittel, die die Globuline zu stabilisieren geeignet sind (z. B. Hypertonie,
Kalte) , heben das Senkungsphanomen auf. Eine ganz scharfe Grenze in dieser
Beziehung zwischen den normalen Isoantikorpern und Autoantikorpern einer-
seits, dem Senkungsphiinomen andererseits scheint nicht zu bestehen. So haben
wir bei Pferdeseren thermolabile normale Isoantikorper gesehen; in dies en Fallen
hat die Hypertonie auch die Isoagglutination verhindert (unv. Versuche). Doch
in den meisten Fallen reicht die Affinitat der Auto- und Isoantikorper aus,
urn dem stabilisierenden EinfluB der Inaktivierung und Hypertonie zu wider-
stehen, und in diesen Fallen kann man daher die Hypertonie (2%) als ein sehr
scharfes Unterscheidungsmittel zwischen der Iso- bzw. Autoagglutination und
dem Senkungsphanomen verwenden.
La tt es verwendet Lecithinzusatz, welcher allgemein gelobt wird, Fa 1gero 11
das Kaolin. Beide Mittel heben das Senkungsphanomen auf, nicht aber die
Isoagglutination.
Welche Bedeutung hat aber die Autoagglutination in der Kalte? Sind es
Antikorper, die bei der Reaktion mit dem Antigen eine andere Warmetonung
haben? Sind es prinzipiell andere Vorgange, die hier in Betracht kommen?
Unsere Versuche zeigten, daB zwischen der Kiilteagglutination und der Isoagglu-
tination (die auch bei 37 ° 8tattfindet) nur quantitative Unter8chicde vorhanden
sind. Ein normales Tierserum agglutiniert fremde Blutkorperchen sowohl in
der Kiilte wie im Brutschrank. Bringt man die agglutinierten Blutkorperchen,
wie es Landsteiner zeigte, in eine Temperatur von 45-50°, so geht die Ag-
glutination auseinander. Dasselbe Serum aber agglutiniert die eigenen Blut-
korperchen meistens Bur bei 0-5 0, bei manchen Menschen und Tieren hoher,
sogar bis 20 0. Bringt man die agglutinierten Blutkorperchen in eine Temperatur,
die die Reaktionstemperatur uberschreitet, so geht die Autoagglutination eben-
falls zuruck. Ich nannte mit Bialosuknia die Temperaturen, bei welchen die
Agglutination stattfinden kann, die Wiirmeamplitude der betreffenden
Antik6rper. Die Warmeamplitudc del' 180- und Hetel'oantikorper ist meistens
0-40°, die der Autoantikorper 0-5°, selten hoher. Dolter zeigte allerdings,
daB die Warmeamplitude der artspezifischen normalen Heteroantikorper ge-
ringer ist als die der gruppenspezifischen, so daB normale tierische Sera
im Brutschrank eine gruppenspezifische Differenzierung des Menschen-
blutes auch ohne Absorption anzeigen. (Diese interessante Beobachtung hat134
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nach meiner Erfahrung keine allgemeine Giiltigkeit.) Wir konnten nun zeigen,
daB die Differenz in der Amplitude nur quantitativ ist. Absorbiert man ein
Serum von groBer Warmeamplitude mit Blutk6rperchen bei einer bestimmten
Temperatur, so agglutiniert es nicht mehr bei der zur Absorption benutzten
Temperatur, wohl aber bei niederen Temperaturen. Die Warmeamplitude
laBt sich somit durch Absorption in vitro beliebig verengern. Wir sehen, daB
die engere Amplitude der Autoantik6rper eine ahnlich zweck-
maBige Erscheinung ist wie die Tatsache, daB zirkulationseigene
Zellen keine Antigene sind. Was in diesem Faile die Zirkulationsfremdheit
bedeutet, ist bei den Autoantik6rpern die K6rperwarme, die der Verbindung der
Autoantik6rper mit dem Autoantigen im Wege steht. Wir wissen, daB die Ah-
sorptionsvorgange durch Kalt,e verstarkt werden; daher wirken aIle die Blut-
k6rperchen agglutinierenden Sera in der :&:alte starker als in der Warme,
wobei bei einer bestimmten Temperatur eine jede Agglutination reversibel
ist. Die Warmeamplitude ist bei starken Seren gew6hnlich breiter, doch
ist dies keineswegs die Regel, und es finden sich Sera, die einen relativ niedrigen
Titer und trotzdem eine hohe Warmeamplitude haben. lch habe daher die Ver-
mutung ausgesprochen, daB die Breite der Warmeamplitude einen A us-
druck der Affinitat darstellt in dem Sinne, daB Antigen-Anti-
korperverbind ungen mit einer starken Affinitat sich dem un-
gunstigen EinfluB der Warme widersetzen konnen. Unsere Absorp-
tionsversuche zeigten, daB im Serum Antikorper von verschiedener Warme-
amplitude vorhanden sind. Wir konnten auch nach dem Vorgang von Land-
steiner "gereinigte" Agglutininlosungen herstellen und ebenfalls ihre "Warme-
spezifitat" zeigen. Die Warmespezifitat beruhte in unseren Versuchen darauf,
daB Antikorper nur bei der zur Absorption benutzten Temperatur un d
darunter, nicht aber bei h6heren Temperaturen wirkten. Ahnliche Be-
obachtungen finden wir auch bei Schiff. Dolter gibt aber einige Beobach-
tungen an, aus denen gewisse Temperaturoptima hervorzugehen scheinen,
so daB die betreffenden Antik6rper bei hoheren Temperaturen starker wirkten
als bei niedrigeren, also eine nach beiden Seiten umgrenzte Temperaturspezifitat
zeigten. lch habe dies nicht gesehen, diese interessante Beobachtung wiirde
eine nahere Untersuchung verlangen.
J ervell fand in Ubereinstimmung mit den oben erwahnten Arbeiten, daB
einer jeden Temperatur ein bestimmter Wert der Absorption zukommt.
Die Auffassung, daB zirkulationseigene Substanzen keine Antigene sein k6nnen,
hat in der letzten Zeit eine wesentliche Einschrankung erfahren. Nach den be-
deutsamen Untersuchungen von LandsT,einer sind Lipoide Haptene, d. h.
sie konnen Antikorper hervorrufen, falls sie von einem EiweiBkorper, z. B.
Schweineserum, umhiillt sind. Diese Befunde wurden nun von Sachs und seinen
Mitarheitern D6lter, Weil, Klopstok, Witebsky und Heimann bestatigt
und erweitert, indem sie diese Feststellung auf andere Lipoide, auch von ein-
facher Struktur wie z. B. Lecithin, iihertrugen. lch kann auf diese wichtigen
Arbeiten, die von unserem Thema abweichen, nicht naher eingehen. Wahrend
nun die eigenen Blutk6rperchen keine Antigene sind, konnte ich mit Frl. Hal b e r
zeigen, daB die aus ihnen extrahierten Lipoide "Antik6rper" hervorrufen, falls sie
mit Schweineserum injiziert wurden. Wir sehen demnach, daB fiir manche Sub-Autoagglutination in der KaIte.
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stanzen die Zirkulationsfremdheit zur Entfaltung antigener Eigenschaften nicht
notwendig ist, da sie sich im "larvierten" Zustand befinden, so daB sie mit
den zirkulierenden Antikorpern nicht reagieren konnen. Worauf diese "Larviert-
heW' beruht, ist unbekannt. Vielleicht sind die Antigene in der Zelle, also von
den zirkulierenden Antikorpern abgeschlossen, oder in einer chemisch oder
physikalisch nicht reaktionsfahigen Form u. dgl. Weil hat nun festgestellt,
daB die aus dem Schweineserum extrahierten Lipoide mit Schweineserum um-
hiillt, Antilipoide hervorrufen, wahrend das Schweineserum allein dies nicht tut.
Die Lipoide sind also im Serum ebenfalls als Antigen "larviert". Es ist noch
nicht abzusehen, wie groB die Tragweite dieser Feststellungen ist; man muB
aber jetzt mit der M 0 g Ii c h k e it rechnen, daB auch andere zirkulationseigene
Substanzen unter Umstanden Antikorper hervorrufen konnen, falls sie "zustands-
fremd" werden. Die von mir oben formulierten GesetzmaBigkeiten miiBten dann
eine weitere Prazisierung erhalten.
lch mochte noch einige kritische Worte zur Frage der Kalteagglutination
bringen. Vor aHem ist es unrichtig, ein besonderes "Kalteagglutinin" von einem
"Warmeagglutinin" zu unterscheiden, da es sich hier um flieBende Ubergange
handelt und die Amplitude der Heteroagglutinine sich, wie erwahnt, beliebig ver-
engern laBt. So z. B. Li Chen - Pien hatte ein Serum mit starken Autoagglu-
tininen in der Hand, welches auch Heteroagglutinine fUr Kaninchenblut ent-
hielt. Nach der Absorption mit Kaninchenblut in der Warme resultierten Sera,
die in der Kalte noch das Kaninchenblut sowie das eigene Blut agglutinierten,
Daraus schlieBt Verf., daB das "Kalteagglutinin" mindestens aus 2 Antikorpern
besteht. Dies ist selbstverstandIich, da das "Kalteagglutinin" fUr Kaninchen-
blut (erhalten nach der Absorption in der Warme), ebenso spezifisch ist wie
die Warmeagglutinine. Absorbiert man ein Serum, welches die Blutkorperchen
der eigenen Gruppe in der Kalte agglutiniert, mit Blutkorperchen anderer
Gruppen, so verschwindet das Kalteagglutinin. Die Receptoren fUr das Kalte-
agglutinin sind somit von den Gruppensubstanzen A und B verschieden, und
in dieser Beziehung hat Mino durchaus recht. Dies schIieBt aber nicht aus,
daB schwache lsoreceptoren nur in der Kalte nachweis bar sind.
Die M6glichkeit, durch Absorption in vitro die Warmeamplitude beliebig zu verengern,
zeigt, daB fiir die quantitative Beurteilung der Autoagglutination bei verschiedenen Krank-
heiten das bis jetzt vorgebrachte Material meistens wertlos ist. Nehmen wir an, bei einer
bestimmten Krankheit ist die Warmeamplitude des Serums 0-10°. Nach der Blutentnahme
laBt man das Blut im Eisschrank stehen; dadurch werden die bei dieser Temperatur reagie-
renden Antik6rper absorbiert. Falls man daher auf Autoagglutinine priifen will, so muB
man das Blut bis zur Serumgewinnung im Brutschrank stehen lassen, und dann miiBte die
Warmeamplitude eines jeden Serums quantitativ bestimmt werden, da die Tatsache der Auto-
agglutination in der Kalte ein physiologisches Phiinomen ist (Landsteiner, Hirszfeld,
Lattes, Goroney). Falls man ein Serum ohne Kalteagglutinine haben will (z. B. fiir
Gruppenpriifungen), ist es zweckmaBig, das Serum in der Kalte zu gewinnen, da die
Auto-(Kalte-)Agglutinine dann an die Blutk6rperchen gebunden bleiben (H irs z f e 1 d,
Goroney).
Die Bep.eutung der normalen Autoagglutination in der KlUte ist noch nicht
klar. Mehrere Autoren (Rous und Robertson, Nanba u. a.) geben an, durch
Immunisierung mit eigenem Blut bezw. nach wiederholten Blutentnahmen
und Transfusionen, Autoantikorper hervorzurufen. Mir ist durch Immunisierung
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lch habe bei einem serbischen Soldaten eine so groBe Warmeamplitude
gesehen, daB man die Blutkorperchenzahlung in vorgewarmten Losungen
ansetzen muBte_ Bei Zimmertemperatur trat prompte Agglutination ein_ In der
neueren Literatur (wo Verff. das Senkungsphanomen von der Autoagglutination
meistens unterscheiden), werden teilweise pathologische Vorgange unterstrichen.
So berichtet Mi no iiber sehr starke Kalteagglutination bei syphilitischer Leber-
cirrhose und paroxysmaler Hamoglobinurie, Kligler bei einer sekundaren
Anamie, Alexander und Lawrence Thomson bei chronischer Leukamie,
Oleveaux und Sanches nach lnjektion eigener Blutkorperchen, Oohen und
Jon e s bei pernizioser Anamie und subakuter Ski e r 0 sis, Rei t man und
Dudgeon bei Lebercirrhose, Datton, Kaufhack, Ohristi, Martin,
Leboeuf und Roubou bei Trypanosomiasis, Martin und Darre bei Ikterus,
Todd bei Lues, Debenette bei Splenomegalie (Lit. siehe bei Alexander und
Thomson, Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.85, Nr.22, S.1707. 1925),
Clough und Richter in einem FaIle von Bronchopneumonie, Li Ohen Pien bei
syphilitischer Lebercirrhose. Die pathologischen Vorgange sind aber keineswegs
regelmaBig. Meine Mitarbeiterin Frl. Amsel, mit der ich die Frage studierte,
hatte eine hohere Warmeamplitude als gewohnlich, trotzdem sie vollkommen
gesund ist, und auch bei einem serbischen Soldaten mit auBerordentlich hoher
Amplitude konnte ich (abgesehen von chronischer Bronchitis) nichts Patholo-
gisches feststellen. Guthrie und Huck beobachteten eine abnorme Kalte-
agglutination bei 3 lndividuen in einer Familie, Clough und Richter bei der
Tochter eines Kranken mit starker Autoagglutination. Die Frage, inwieweit wir
bei der hohen Warmeamplitude mit einem konstitutionellen Merkmal zu tun
haben, ist aber noch nicht beantwortet. Mino hat dieser Frage eine Reihe
sorgfaltiger Studien gewidmet und will meine Vermutung widerlegt haben, daB
es sich um ein konstitutionelles Merkmal handelt; nach seiner Annahme produ-
zieren Menschen mit einer hohen Responsivitat sehr leicht Antikorper, so daB
bei Menschen mit Kalteautoagglutininen auch andere Antikorper abnorm stark
sind. lch konnte mich mit Frl. Amsel von der Richtigkeit dieser Beobachtung
nicht iiberzeugen.
Man spricht oft von der Autoagglutination, um zu betonen, daB das Serum
die eigenen Blutkorperchen agglutiniert. Mino lehnt diese Bezeichnung ~,b, da
das Serum auch mit anderem Menschenblut reagieren kann, und schlagt die
Bezeichnung Panagglutinin vor. Die Bindungsfahigkeit der roten Blutkorperchen
verschiedener Gruppen kann nach meinen Untersuchungen mit Frl. Amsel, nach
Li Ohen Pien u. a. die gleiche sein, und dabei ist die AgglutinationsIahigkeit
durch solche Sera verschieden. Ob das auf konditionellen Momenten beruht oder
ob es sich um konstitutionelle Eigenschaften handelt, ist noch nicht in jedem
FaIle klar. lnteressant ist ein Fall von Hiibener, wo die Blutkorperchen in
der Kalte mit allen Seren agglutinierten, also im gewissen Sinne ein Panagglu-
tinogen darstellten.
Trotzdem aus den Beobachtungen der Verf£' ein gewisser Zusammenhang der
Kalteagglutination mit krankhaften Prozessen nicht ausgeschlossen werden kann,
so mochte ich doch betonen, daB eine hohe Warmeamplitude fiir die Blutkorper-
chen der eigenen Gruppe keineswegs mit krankhaften Zustanden verbunden sein
muB. Es ware moglich, daB sowohl meine Annahme der konstitutionellen Be-Begriff der Warmeamplitude.
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dingtheit, wie die namentlich von Mino betonten Zusammenhange mit patholo-
gischen Vorgangen richtig sind. Der Zusammenhang konnte so gedacht werden,
daB die Reaktionsfahigkeit mit den eigenen Biutzellen fiir mane he Krankheiten
pradisponiert. Es mag sein, daB manche Prozesse, die mit dem Schwund des
Parenchyms einhergehen, bei solchen Menschen leichter auftreten werden, die iiber
groBere Fahigkeit verfiigen, Autoantikorper zu produzieren. Es ware z. B. auch
vorstellbar, daB bei Erfrierungen die rot en Blutkorperchen durch Autoagglutinine
verklebt werden, was zu GefaBthrombosen, Zirkulationsstorungen und dergleichen
fiihren kann. Die konstitutionelle Bedingtheit der Warmeamplitude war mir in
Analogie zu anderen Serumstrukturen (Isoagglutinine, Komplement usw.) sowie in
Riicksicht auf eine gewisse Konstanz der Titer normaler Antikorper wahrschein-
lich; sie kann natiir lich n ur d urch Familien untersuch ungen sichergestellt werden 1 ) .
Die Versuche ergeben demnach, daB die aggl utinierende Fahigkeit
der normalen Sera bei einer gegebenen Temperatur die Summe
der Wirkungen von Antikorpern ist, die bei der betreffenden
Temperatur absorbiert werden. Man konnte das auch so ausdriicken,
daB die agglutinierende Fahigkeit bei niederen Temperaturen eine
Summe der Fahigkeiten bei hoheren Temperaturen darstellt, wo-
bei einer jeden Temperatur ein besonderer charakteristischer
Wert z uko m m t. Die temperaturspezifischeAbsorptiongelingt bei quantitativem
Arbeiten; absorbiert man mit groBen Blutmengen selbst bei 37 0 , so verschwinden
leicht die Antikorper, die bei niederen Temperaturen wirken.
Wir sehen demnach, daB nicht aIle Autoantikorper fehlen, sondern nur
diejenigen, die bei Korpertemperaturen wirken konnen. Worauf diese eigentiim-
liche Erscheinung beruht, wissen wir nicht. Man konnte sich vorstellen, daB def
Organismus Panagglutinine produziert und daB die Autoagglutinine von
hoherer Warmeamplitude in der Zirkulation standig absorbiert werden, oder
daB das Autoblutagglutinogen in geloster Form im Serum vorhanden ist und die
Autoantikorper an Wirkung verhindert (diese letzte Vorstellung wurde teilweise
auch von Bernstein diskutiert). Man kann in der Tat haufig beobachten,
daB bei Mischungen der ex- und (1-Seren der Endtiter abnimmt, was in diesem
~ginne gedeutet werden konnte (s. auch Konikow). Wir miissen aber auch
mit der Moglichkeit rechnen, daB eine primare Unfahigkeit besteht, Autoanti-
korper zu produzieren, sei es durch Mangel einer angeborenen Anlage, oder
durch spezifische Lahmungen der Antikorperproduktion und dergleichen.
Die enge Warmeamplitude der Autoantikorper ist aber eine zweckmaHige
Erscheinung, die sich bei teleologischer Betrachtung leicht in die Land-
stei ner sche Regel einfiigen laBt. Schon daraus konnen wir ersehen, daB in
der Gruppendifferenzierung kleine Schwankungen auftreten konnen, falls man
die Untersuchungen bei niederen Temperaturen vornimmt. Ohne Berucksich-
1) Die Frage der paroxYRmalen Hamoglobinurie lasse ich heiseite und verweise auf die
Monographie von Lan d s t e in e r in Weichardts Erge hnissen der Hygiene Bd. VII. Die zuletzt
von Sachs, Weil, Wcichardt und Klopstock vcrfochtene Hypothese, daB wir bei
Syphilis mit Autoantik6rpern zu tun haben, wiirde dann die Gestalt erhalten, daB bei
manchen Individuen unter dem EinfluB der syphilitischenlnfektion die Blutk6rperchen
besonders leicht antigen wirken; bei anderen Individuen konnten die Autoantik6rper
konstitutionell vorhanden sein, unabhangig von der Infektion.138
Die Untergruppen.
tigung dieser Tatsachen lassen sich die Untergruppen nicht begreifen, da die
Lan d s t e i 1] e r sche Isoagglutininregel bei niederen Temperaturen keine Geltung
zu haben braucht.
Die Versuche ergeben demnach, daB Antikorper gegen zirkulationseigene
Substanzen nicht entstehen, die sich unter physiologischen Ver-
haltnissen mit ihrem Antigen verbinden konnen. Die Voraussetzung
dieser Regel ist, daB der Zustand der zirkulationseigenen Substanz
"physiologisch" ist; verandert man manche zirkulationseigene Substanzen,
so daB sie "zustandsfremd" werden, so konnen sie dann (evtl. als Haptene)
Antikorper hervorrufen.
6. Die Untergruppen.
Auf die Tatsache, daB innerhalb der 4 Hauptgruppen auch weitere Diffe-
renzierungen auftreten konnen, hat Landsteiner aufmerksam gemacht. Von
Dungern und Hirszfeld haben dann durch Absorptionsversuche, wie durch
direkte Priifung, innerhalb der Gruppe A 2 Untergruppen festgesteUt, die sie A groB
und A klein nannten. Die Bezeichnung war nicht gliicklich, da a die recessive
Eigenschaft bedeutet, es ist besser nach dem Vorschlage von Landsteiner
und H. Witt die Bezeichnung A und AAI anzuwenden. Abgesehen von
diesen 2 Untergruppen konnten von Dungern- Hirszfeld durch Anwendung
tierischer Sera weitgehende Differenzierungen vornehmen. Absorbiert man
namlich manche tierische Sera mit den Blutkorperchen 0, so agglutinieren sie
dann haufig nur die Blutkorperchen A oder B, oder A und B, nicht aber das zur
Absorption benutzte O-Blut. Die hier beobachtete Gruppendifferenzierung ist
aber bei genauer Priifung mit A und B nicht absolut identisch, so daB man so
wohl nichtagglutinable Blutkorperchen A oder B findet, anderseits O-Blut-
korperchen, die agglutiniert werden konnen. Manche tierische Sera aggluti-
nieren bereits vor der Absorption gruppen- oder untergruppenspezifisch, so
z. B. agglutinierte das Serum eines Rhesusaffen vor der Absorption das Blut
einiger Individuen der Gruppe O. Wir konnten dementsprechend durch Zu-
sammenstellung besonders ausgewahlter Sera von mehreren untersuchten In-
dividuen ein jedes Blut serologisch charakterisieren und wir nahmen damals •
an, daB die B 1u t k 0 r per c hen n i c h t n u r g r u p pen -, son d ern in d i vi -
duumspezifisch differenziert sind. Die Frage der Vererbung dieser
Nebenstrukturen werde ich spater beriihren. Eine praktische Anwendung hatte
diese Methode wegen der Schwierigkeit, geeignete Sera zu finden, nicht ge-
funden.
Bei Bearbeitung der Untergruppen beriicksichtigten manche Autoren nicht
nur die isoagglutinablen Substanzen, sondern auch abnorme oder mangelnde
Isoantikorper. Man macht oft bei Untersuchungen der Tiere den Fehler, daB
man AB-Gruppe annimmt, nur auf Grund der Feststellung, daB keine Isoanti-
korper nachweisbar sind. Nun hat der Mangel der Isoantikorper zu mindestens
zwei verschiedene Ursachen: sie fehlen im Sinne der Landsteinerschen Regel
dort, wo die entsprechenden Blutreceptoren kreisen, auBerdem manchmal auch
dort, wo sie nach der Landsteinerschen Regel sein diirften. Bei Ti.eren
findet man einen solchen Mangel der Isoantikorper relativ haufig, und es liegen
manche Anhaltspunkte dafiir vor, daB es sich um eine vererbbare EigenschaftArbeiten von Gu thrie, Pe s se 1, Hue k.
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handelt (s. spater). Man konnte naturlich dann innerhalb der O-Gruppe Unter-
gruppen auf Grund del' An- oder Abwesenheit der Isoantikorper postulieren;
man muB sich aber bewuBt sein, daB man damit eigentlich Eigenschaften an-
derer Organe odeI' Organkomplexe charaktel'isiert, wo die B i Id ung der Isoanti-
korper stattfindet (wahrscheinlich das Reticuloendothel). Aber bei erwachsenen
Menschen sind die Isoantikorper fa3t, immer vorhanden, bei Neugeborenen
fehlen sie zunachst und entstehen erst im ersten oder zweiten Lebensjahre als
eine allgemeine Wachstumserscheinung. Es ware hier falsch, von einer Gruppen-
anderung zu sprechen.
Starkere abnorme Isoagglutinine wurden, wie dies richtig Landsteiner
betont, noch nicht genugend bearbeitet; ein solcher Fall bei Gruppe B ist von
Ottenberg undA. Johnson unlangst beschrieben. In einem FaIle von Sucker
waren die Blutkorperchen A, das Serum agglutinierte manche Blutsorten A,
nicht aber B, verhielt sich also ahnlich der Gruppe B. Absorptionsversuche sowie
groBere Versuchsreihen zwecks naherer Analyse wurden nicht vorgenommen.
Die Untergruppen wurden von Guthrie, Pessel und Ruck unter-
sucht, denen eine Reihe anderer Autoren folgte, wie Coca und Klein, Lattes
und Cavazutti, Mino, Schiff und Klinee, Ecker und Young, Sucker,
namentlich aber Lan d s t e i n e r und Lew i n u. a. Bezeichnet man, wie ublich,
die isoagglutinable Substanz der 2. Gruppe mit A, der dritten mit B, und
benutzt man die Gruppeneinteilung nach J a ns k y, so lassen sich 'die Er-
gebnisse von Guthrie, Pessel und Ruck
ne benstehenderweise zusammenstellen (die
Gruppe Isoaggiutinine Isoaggiutinabie
Autoren benutzten eine andere, nicht ubliche
Substanz
Nomenklatur, die ich in die gewohnliche
I
Anti-ABC
o
ubersetze ).
II
Anti-AB
AC
Die Existenz der Doppelreceptoren inner-
II
Anti-BD
A
Anti-BD
II
AC
halb der Gruppe III wird daraus erschlossen,
III
Anti-AC
BD
daB manche Sera der II. Gruppe, absorbiert
IV
ABC
mit manchen Blutkorperchen der IV. Gruppe,
noch Blutkorperchen der III. Gruppe agglu-
tinierten. Innerhalb der II. Gruppe sind ebenfalls nur zwei Receptoren nachweis bar.
Bei niederen Temperaturen lassen sich mit Leichtigkeit Untergruppen fest-
stellen; ich habe schon erwahnt, daB die Landsteinersche Einteilung in
4 Gruppen nur unter physiologischen Temperaturverhaltnissen Geltung hat.
Die Untergruppen innerhalb z. B. der Gruppe A konnten durch die An-
nahme eines besonderen Receptors in dcr Gruppe II und eines besonderen
Agglutinins in den Seren I und III erklart werden. Die Annahme der
Untergruppen haben mit gewichtigen Argumenten Lattes und Cavazutti,
sowie Mi no bekampft. Die italienischen Autoren machten auf die ver-
schiedene Agglutinationsfahigkeit des Blutes aufmerksam und glauben, daB
die Blutk6rperchcn, die wir aIR A bezeichneten, lediglich weniger agglutinabel
sind als AA 1 , so daB sie von schwachen Seren nicht mehr umfaBt werden.
Schiff und Rubener haben genaue Untersuchungen uber die Agglutinabilitat
verschiedener Blutkorperchen angesetzt, indem sie von densclben Personen das
Serum fur die Agglutination verwendeten. Die Agglutinabilitat der Blutkorper-
chen verschiedener Personen stellt eine Variationskurve dar, wobei etwaDie Untergruppen.
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12% aller Blutkorperchen relativ schwach agglutiniert werden und nur durch
besonders starke Sera angezeigt werden konnen. Es ist klar, daB in vielen Fallen
die Erklarung italienischer Autoren richtig ist, und daB nicht nur die von manchen
Forschern angegebenenUntergruppen, sondern auch dieangeblicheVeranderlichkeit
der Gruppen auf solcher schwachen Agglutinabilitat beruhen kann. Die Annahme
italienischer Autoren stiitzt sich auch auf der interessanten Beobachtung, daB
eine intensive Absorption mit dem Blut A schlieBlich die Gesamtheit der Agglu-
tinine auch fiir AAl wegnimmt. Trotzdem konnten Landsteiner lmd H. Witt
unter Beriicksichtigung alIer oben erwahnten Gesichtspunkte und Einwande die
Tatsache der Untergruppen sicherstelIen. Die Autoren zeigten, daB manche Sera
der Gruppe IV, deren Blutkorperchen A
IV (1)
IV (2)
und B enthalten, noch Isoagglutinine gegen
Serum. . . .
Anti.A 1 manche Reprasentanten der Gruppe A be-
Blutkorperchen A, AI> B! A, B
sitzen, entsprechend nebenstehendem Schema.
Man sieht, daB die Anwesenheit der Antikorper gegen den besonderen
Bestandteil Al durchaus der Landsteinerschen Regel entspricht. Der Mangel
von Al in solchen Blutsorten der Gruppe IV, die Isoagglutinine Anti-At
enthalten, wurde von den Autoren durch Absorptionsversuche sichergestellt,
so daB z. B. Serum der Gruppe I absorbiert mit den Blutkorperchen, die
das vermutliche Al nicht enthielten, dieselben Blutsorten noch agglutinierte
wie die Sera der IV. [Gruppe von der Formel AB (ohne A l ).] Die Agglu-
tination war starker in der Kalte, so daB Verff. angeben, daB keine scharfe
Grenze zwischen dem gewohnlichen Kalteagglutinin und Isoagglutinin gezogen
werden kann. Ich glaube, daB man begrifflich eine solche Grenze ziehen muB:
das schwache gegen Al gerichtete Isoagglutinin laBt sich zwar nur in der Kalte
nachweisen, ist aber spezifisch, wahrend das Kalteagglutinin (Panagglutinin von
Mino) auch mit Blutsorten anderer Gruppenreagierenkannl ). Landsteiner und
Witt bestatigen die Angaben von Lattes und Cavazutti iiber die geringere
Agglutinabilitat von Aim Vergleich zu AA l , sowie die Beobachtung, daB eine
intensive Absorption mit A schlieBlich auch die Agglutinine Anti-Al wegnimmt.
Doch durch eine elegante Versuchsanordnung lieB sich die Existenz besonderer
Anti-Al sicherstellen. Die Autoren nahmen ein B-Serum, vermischten mit A-
Blut (ohne A l ), absorbierten bei Zimmertemperatur. Das Serum ohne Anti-A
(welches gebunden wurde) wurde dann wieder mit dem Blut AAl versetzt. So
wurden Bodensatze erhalten, von denen der erste nur Anti-A-Antikorper, der
zweite nur Anti-Al-Antikorper enthielt. Von beiden Bodensatzen wurden nun
nach der von Landsteiner ausgearbeiteten Technik die Antikorper in der
Warme zuriickgewonnen, und es zeigte sich in der Tat, daB die "gereinigten"
Anti-Al-Antikorper nur das Blut AAl agglutinierten, nicht aber das Blut A.
Trotzdem somit die groBere Agglutinabilitat des Blutes AAl im Sinne von
Lattes und Mino bestatigt wurde, sprechen diese Versuche entschieden fiir
die Existenz von zwei verschiedenen Receptoren (es scheint, daB in Amerika
I
1) Die Angaben von Welsch, daB die Isoagglutinine bei Pferden sich nicht absorbieren
lassen, ist unrichtig und beruht auf der Verwechslung von drei, wie wir sehen, verschiedenen
Vorgangen: a) Pseudoagglutination, Senkungsphanomen, b) unspezifischer Kalteagglutination
(Panagglutination Minos) und c) richtiger Isoagglutination, die, wenn sie schwach ist, nur
in der Kalte auftritt.Analyse yon Lan d s t ei n e r.
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der Bestandteil Al in ca. 80 0 vorkommt). Auch wenn somit die Existenz von
Untergruppen gesichert erscheint, muB ihr Nachweis durch besondere sorgfiiltige
Untersuchungen bewiesen werden, was in den meisten Arbeiten nicht geschehen
ist. Ich muB noch bemerken, daB nach Coca und Klein die Abwesenheit von Al
in den Blutkorperchen noch keineswegs die Anwesenheit von Anti-AI im Serum
bedeutet. Die Verhiiltnisse scheinen fUr diese Antikorper demnach iihnlich zu
liegen, wie bei manchen Tieren, indem nicht alIe Isoantikorper im Serum auf-
treten, die nach der Landsteinerschen Regel vorhanden sein sollten. Es
scheint nach Guthrie und Huck, daB manche B-Sera nur Anti-AI enthalten.
Land s te iner und Le vine haben diese durch Kiilteagglutination feststellbaren
Receptoren niiher zu analysieren versucht. Sie konnten innerhalb der Gruppe A
zwei verschiedene Receptoren feststellen, so daB die Formel fUr diese beiden
Untergruppen lautet: AA lund AA 2. Die Blutkorperchen AA 2 sind weniger
agglutinabel durch Sera I und III, sind aber empfindlicher als die Zellen AAI
fur das Kalteagglutinin Anti-A 2. Die Untergruppen konnte man demnach durch
folgende Formel darstelIen: AA l1X 2 (3 und AA 21XIfJ. Die Unterscheidung ist zwar
nicht ganz scharf, denn es gibt Blutkorperchen, die den Ubergang darstellen.
Aus den Absorptionsversuchen scheint nun hervorzugehen, daB der Kaltereceptor
in der Gruppe I mit dem Bestandteil A2 verwandt ist, eine vollkommene Identitat
scheint aber nicht vorhanden zu sein. Innerhalb der Gruppe B scheinen nur
gewisse Typen vorhanden zu sein, die aber wenigstens bis jetzt nicht als besondere
Untergruppen aufgefaBt werden konnen. Da die Agglutinine auch durch nicht
ganz identische Agglutinogene absorbiert werden konnen, ist die Deutung
dieser Erscheinung nicht leicht und es ware nach Ansicht der Verfasser
verfruht, fur aUe geringen Differenzen besondere agglutinogene Elemente an-
zunehmen.
Uber den Receptor der Gruppe 0 hat nun in der letzten Zeit Schiff einige
interessante Untersuchungen angestelIt. Schiff griff auf fruhere Versuche von
v. Dungern und mir zuruck, daB durch AbsorptioI1 normaler tierischer Sera
mit Blutkorperchen mane her Individuen Sera resultieren, die Untergruppen an-
zeigen und auch manche O-Blutkorperchen agglutinieren konnen. Verfasser ging
nun davon aus, daB die Mehrzahl del' Erythrocythen auchden recessiven Bestand-
teil enthalten uud vielleicht daher das Agglutinin fUr das Menschcnblut 0 binden.
Nun enthalt aber nach der Erbformel von Bernstein das Blut AB keine
R-Bestandteile. Verfasser absorbicrtc normale Rindersera mit den Blutkorper-
chen AB und steUte fest, daB sie das O-Blut, nicht aber andere Blutsorten
agglutinierten. Die Blutkorperchen A und B, die der Erbformel AR bzw. BR
entsprechen k(innen, reagierten in direktem Agglutinationsversuch niemals
mit Anti - 0 - Seren, wohl aber jm Gegensatz zu AB nicht seltcn im Bindungs-
versuch, was Verfasser auf die Wirkung eines cinfach vorhandenen Gens R
zuruckzufuhren geneigt ist. Die Blutki)rperchen mancher Tiert' haben ein kraf-
tiges Bindungsvcrmiigen fur das Anti-O.
Witebsky und Okabe konnten diese Untersuchungen nicht volIkommen
bestatigen. Es fanden sich zwar Rindersera, die nach der Absorption mit iso-
agglutinablem Blut das O-Blut starker agglutinierten als andere Blutarten,
doch war hier anscheinend kein Zusammenhang mit dem nach Bernstein
den O-Receptor nicht enthaltenden A B-Blut nachweisbar. Verfasser diskutieren142
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die Moglichkeit, daB das O-Blut starkere Artreceptoren enthiHt als das A- oder
B-Blut. Wir haben 80 Rindersera (unveroffentlichte Versuche) untersucht und
nur eins gefunden welches wirklich das Blut der O-Gruppe bei geeigneter, nicht
zu starker Absorption starker agglutinierte. Es waren aber keine Diffe-,
renzen in der Absorbierbarkeit des A- und AB-Blutes nachweisbar;
dabei haben wir mehrere Absorptionen und viele Blutsorten verwendet, so daB
sicherlich auch "unreine" A und B mituntersucht wurden. So interessant
der Versuch von Schiff ist, die recessiven Eigenschaften serologisch zu
charakterisieren, glaube ich nicht, daB dieser Weg sich als gangbar erwiesen
hat. lch habe auch theoretische Bedenken gegen die Gegeniiberstellung, daB
nach unserer Theorie die recessive Eigenschaft ein "Nichts" bedeuten solI,
wahrend die Bernsteinsche ein "Etwas" voraussetzt. Die Differenz liegt
lediglich in der Annahme der Verschiedenheit von a und b, die die erste
Erbformel postuliert, wahrend nach Bernstein nur ein Receptor R in Betracht
kommt. Der Fortschritt der Untergruppenforschung wird hier vielleicht manchen
AufschluB bringen, dem, wie ich glaube, wir entgegensehen konnen. lmmuni-
siert man namlich Kaninchen mit manchen Menschenblutsorten, so sieht man
nach geeigneten Absorptionen, wie dies in der letzten Zeit Landsteiner
und Lewine fanden, Antikorper, die gegen gruppenspezifische Bestandteile
gerichtet sind, die sich nicht mit A und B decken. Veri£. beschrieben nun einen
neuen Receptor M. Dieser Bestandteil scheint bei dunklen Rassen haufiger vor-
zukommen als bei weiBen: bei 902 weiBen in 18,3 %, bei 1338 dunklen in 28,1 %.
Verff. fanden mit der gleichen Methodik zwei neue Receptoren N und P. Die
Eigenschaft N scheint dort vorhanden zu sein, wo M fehlt. Dieser letzte Be-
standteil wurde auch bei 8 Schimpansen gefunden, vermiBt bei 5 Gibbons.
Der Bestandteil P wurde haufiger angetroffen bei dunklen Rassen. Ahnliche
Befunde wurden auch mit normalen Kaninchen und Pferdeseren erhoben, die
auf geeignete Weise absorbiert waren.
Wir haben gesehen, d!;tB die serologische Methodik erlaubt, den unrichtigen
Vater auszuschlieBen, nicht aber den richtigen sicher festzustellen. Der Fort-
schritt hangt hier von der Moglichkeit ab, weitere serologische Differenzierungen
bei Menschen vorzunehmen. v. Dungern und Hirszfeld untersuchten (1911)
eine Familie auf eine Eigenschaft, die durch ein bestimmtes natives Affenserum
(ohne Absorption) charakterisiert war. Es war hier anscheinend eine unab-
hangige Vererbung festzustellen, wie folgendes Protokoll zeigt:
Protokoll.
Mutter Vater
Serum A (fJ) . . . . . . ·
Serum B (GI) • • . . . . ·
Serum eines Mfen (y) .
.
.
·.
0
0
0
+
±
+
Tocht. Tocht.
+
±
0
0
0
+
SohnTocht.
+
±+
±
0
0
Unsere Versuche iiber die Vererbung der Untergruppen wurden langere Zeit
von niemandem aufgenommen, erst letztens ist hier ein bemerkenswerter Fort-
Rchritt zu verzeichnen. Landsteiner und Levine untersuchten lOO Familien.
Folgende Tabelle demonstriert die Vererbung des Bestandteils M:143
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Ta belle 56.
Zahl der Familien . . . .
Bestandteil M bei Eltern
Zahl der Kinder
65
+
252 +
3
39
+
25-
+
114+
52-
0+
11-
Die Tabelle zeigt, daB auch diese Eigenschaften vererbbar sein konnen.
Verff. geben an, daB sich auch der Bestandteil AI als ein dominantes Merk-
mal zu vererben scheint.
Man darf gespannt sein auf die genauen Stammbaume, die sowohl A und
B wie M, N und P berucksichtigen. Was die Ursache davon ist, daB ge-
wisse Merkmale zusammen vererbt werden, andere nicht, ob die Nahe der ent-
sprechenden Gene im Sinne von Morgan oder die Existenz von bestimmten
Faktoren, die eine Anzahl von Gencn vereinigen oder aktivieren und der-
gleichen, laBt sich nicht sagen.
Nur im FaIle einer relativen Unabhangigkeit bei der Vererbllng dieser
Untergruppen konnen wir erwarten, daB sie uns in den Stand setzen werden,
von mehreren in Betracht kommenden Mannern den richtigen Vater sic her
festzustellen.
Wir werden sehen, daB nicht aIle Kaninchen zur Bildung von Anti-A-Agglu-
tininen nach Injektionen des A-Elutes befahigt sind, sondern hauptsachlich
solche, die ein normales Anti-A enthalten. Die Ursache dafur ist nicht sic her
bekannt. Man findet in den Blutkorperchen in Zusammenhang mit der An-
bzw. Abwesenheit des betreffenden A-Receptors bei Tieren mit und ohne nor-
male Anti-A haufig keine Differenzen. Nun haben wir gesehen, daB manche
Tiere normale Antikorper enthalten, die gegen die Untergruppen gerichtet sind.
Es ist daher zu erwarten, daB ein naheres Studium der normalen Antikorper von
vornherein es ermoglichen wird, solche Tiere auszusuchen, die bestimmte
individuumspezifische Antikorper nach der Immunisierung besonders stark pro-
duzieren. Das Problem der Untergruppen wird dann experimentell leichter
faBbar sein. lch glaube daher, daB die individuelle Blutdiagnostik in nicht
aIlzu ferner Zukunft realisierbar sein wird.
lch mochte anfuhren, daB zwischen den Isoreceptoren auch noch nicht
naher bekannte Beziehungen zu bestehen scheinen. SO Z. B. fand Dolter,
daB nach Immunisierung mit dem Blute A bei Kaninchen Antikorper auftreten
konnen, die nach Absorption mit Menschenblut 0 auch das B-Blut agglutinieren.
Wir wissen nicht worauf dies beruht: auf unspezifischer Reizung, die gleichsam
vorgebildete Antikorper mobilisiert, oder auf nicht naher bekannten Struktur-
ahnlichkeiten zwischen A und B. Landsteiner und H. Witt absorbiertell
das Serum 0 mit den Blutkorperchen A bzw. B; die Isoagglutinine fur die nicht
zur Absorption benutzten Blutsorten nahmen ebenfalls abo Bemerkenswert
war, daB die dann "gereinigten", in der Warme zuruckgewonllenen lsoanti-
korper haufig nicht spczifisch waren, so daB das Blut A anscheinend aueh 180-
antikorper Anti-B gebunden haP). Man konnte dann den Sachverhalt so aus-
drucken, daB die Rerumformcl manehmal 0 iX jJ, ein anderes Mal 0 (iX jJ) ist.
+
1) leh habe aus dem Grundc Redl'nken, die Gruppenbestimmung in del' fOl'ensischen
Medizin auf AbsOl'ptionsversuchen namentlieh mit Serulll 0 zu stiitzeJl.144
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(Landsteiner, H. Witt.) Wir beobachteten ahnliche Erscheinungen bei Ab-
sorptionsversuchen haufig und bezeichneten sie als "funktionelle Koppelung"
der Antikorper. Solche "Koppelungen" sind auch sonst beobachtet worden,
wurden aber nicht gebuhrend hervorgehoben und analysiert.
Zusammenfassend kann man sagen, daB die Existenz von Untergruppen
gesichert erscheint, trotzdem ihr Nachweis feinere Untersuchullgsmethoden
verlangt.
7. Gruppenspezifische Differenzierung wahrend der
Ontogenese.
Das Kind kann die Gruppe sowohl von der Mutter wie vom Vater erben.
Wir sprechen von einer homospezifischen Schwangerschaft dann, wenn das Blut
des Kindes und der Mutter den gleichen Gruppen, von einer heterospezi-
fischen, wenn es verschiedenen Gruppen angehort. Die serologische Differen-
zierung des Blutes geht wohl in den meisten Fallen mit der morphologischen
zusammen, bei Foten von 4 Monaten und daruber wurde eine Gruppenbildung
bereits beobachtet (v. Dungern - Hirszfeld, Schiff, Happ, Ohnesorge,
Dolter, Klaften u. and.). Bei eineiigen Zwillingen ist die Gruppe, was ja
nicht weiter verwunderlich ist, stets die gleiche (Schiff, Dossena, Heim,
Gauther, Ohnesorge, Wichmann, Paal usw.).
Die Anderung serologisch-chemischer Eigenschaften der Zelle wahrend des
Wachstums ist bekannt. Es ware daher denkbar, daB gelegentlich auch die
Ausbildung gruppenspezifischer Eigenschaften manchmal erst· im postembryo-
nalen Leben auftritt. Solche FaIle sind in der Tat von Ha pp beschrieben worden,
zuletzt von De bre und Ham burger. Die meisten Forscher begniigen sich
aber mit der Feststellung, daB die Gruppenformel bei Neugeborenen und Er-
wachsenen in einer Bevolkerung die gleiche ist und lehnen daher eine Gruppen-
anderung abo Bei solcher Betrachtung konnten aber Gruppenanderungen,
falls sie selten vorkommen, leicht entgehen. Allerdings ist das spatere Auf-
treten isoagglutinabler Eigenschaften nicht einwandfrei festgestellt worden.
Man muB fUr solche Untersuchungen die Benutzung standardisierter und
starker Sera und Priifung des Blutes sowohl aus dem N abelschnurblut wie
aus der Ferse veT"langen. Ich halte das gelegentliche Auftreten von Gruppen-
merkmalen erst in postembryonalem Leben fUr noch nicht vollkommen ge-
sichert.
Das Serum der Neugeborenen enthalt in der Regel keine eigenen Antikorper.
Die spezifischen Differenzierungsprozesse im Serum, das Erscheinen normaler
Antikorper ist ein Vorgang, der morphologischen Differenzierung des Organismus
analog; wir konnen der Morphogenese die Serogenese gegenuberstellen. Nun ist
der Vorgang der Serumdifferenzierung bei der Geburt noch nicht abgeschlossen
und diejenigen Antikorper, die im erwachsenen Organismus nachweisbar sind
(lsoagglutinine, Hammeibiutbamolysine usw.), fehien meistens bei den Neu-
geborenen.
Es fragt sich aber, ob nicht gelegentlich eine friihere Entwicklung der Anti-
korper auftritt, so daB wir mit einer autochthonen Bildung von Antikorpern
durch die Frucht zu rechnen hatten. 1m Prinzip wurden solche Befunde der145
Antik6rper bei Neugeborenen.
Auffassung, daB die Serogenese erst im postembryonalen Leben fortschreitet,
nicht entgegenstehen; man ki:innte dies als eine Fruhreife auffassen, wie wir
sie bei der Entwicklung anatomischer Merkmale manchmal begegnen. Die Be-
funde von mir und Zborowski, die in folgender Tabelle niedergelegt sind,
sprechen allerdings dagegen.
Tabelle 57 1 ). lsoagg1utinine und Hamme1b1uthamo1ysine bei Neugeborenen.
Grnppen
Mutter
i
Kind
Isoagglutinine
Hammelbluthamolysine
----11---------.------
-~
~- -
~-
A
hI d F"II
bei der Frucht A
hI d J<'""11
bei der Frncht
nza
er a e nachweisbar in % nza
er a e nachweisbar in %
0
o
83
38
15
A
B
AB
B
33,3
20,5
42,8
---~
- -
038
72
10
713
9,734
61
12
717,6
23
16,6
025
7
34
52025
13
34
516
15
17,6
A
B
AB
A
B
AB
-----
0
AB
75
34
14
I
-r--~
A
87,5
21
66,6
A
B
AB
32,6
bei der Mutter
nicht vorhanden
1
10
10
]0
20
10
50
Unsere Erfahrungen, sowie diejenigen von Lazarevic und Zborowski
zeigten, daB Isoantiki:irper und Hamolysine bei Neugeborenen nur dann und
zwar in geringen Mengen nachweisbar sind, wenn sie bei der Mutter vorhanden
waren. Ich muB allerdings betonen, daB manche Verfasser auch Falle be-
schreiben, wo das Serum der Neugeborenen die Blutkorperchen der Mutter
agglutiniert, die Agglutinine also anscheinend autochthon entstanden waren
[McQuarrie, Pistudi, Staquet, Dyke und Budge, Laffaut und
Gaujoux, zuletzt Rech und Wi:ihlisch, Collon und Koller 2 )]. Diese
Differenzen sind teilweise durch die angewandte Technik zu erklaren. Wir be-
nutzen die makroskopische Methode, was namentlich fUr Nabelschnurblut
wichtig ist, da hier die Blutki:irperchen oft verkleben, was zu Tiiuschung An-
laB geben kann. Es ki:innte auch von Bedeutung sein, ob man das Nabelschnur-
blut oder das Blut aus der Ferse nimmt. Wie wir gefunden haben (s. spater),
nehmen im Retroplacentarblut diejenigen Isoantiki:irper ab, die gegen das Blut
des Kindes gerichtet sind. Vielleicht handelt es sich hier um eine Hemmung,
bewirkt durch geloste von der Frucht stammende und durch die Placenta
hindurch diffundierte Isoagglutinogene. Es ware daher denkbar, daB auch der
entgegengesetzte Vorgang stattfindet und die schwachen, durch die Frucht ge-
1) Teilweise mitgeteilt in Klin. W ochenschr. 1925, Nr. 24, und ausfiihrlich in Gynekol. polska.
2) 1m FaIle 51 von Dossena liegt offenbar ein Irrtum vor, da das Serum der Mutter A
das Blut des Kindes der Gruppe 0 agg1utiniert.
Hirszfeld, Konstitutionsserologie.
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bildeten lsoantikorper, falls sie gegen das Mutterblut gerichtet sind, abge-
schwacht werden. lch rechne mit dieser Moglichkeit zur Erklarung mancher
Widerspruche, trotzdem bei uns Sauglinge bis zum 6. Monat meistens keine
lsoantikorper enthalten. lch kann mir daher die Befunde von K 011 e r nicht
erklaren, der in uber 70% der Fane bei Neugeborenen die Gruppe "aus-
gebildet" findet.
Politzer und De Biasi betonen ebenfalls, daB das Serum der Neu-
geborenen das mutterliche Blut nicht agglutiniert; Hara und Wakao fanden,
daB die lsoagglutinine der Neugeborenen innerhalb der ersten Wochen aus dem
Serum verschwinden, was ebenfalls fur ihre passive Provenienz von der Mutter
spricht. Die Frage, ob geringe Mengen der lsoantikorper im embryonalen
Leben gebildet werden konnen, hat somit widersprechende Ergebnisse gezeitigt.
Nach unserer Erfahrung lassen sich im Nabelschnurblut keine Antikorper nach-
weisen, die sich nicht auf die Mutter zuruckfuhren lieBen. Dieser Mangel er-
moglicht eine scharfe Feststellung der mutterlichen Beimischung im kindlichen
Blut und gibt daher einen MaBstab der elektiven Durchlassigkeit der Placenta
bzw. einer differenten Absorbierbarkeit der Antikorper.
lch beruhre nicht die Frage der Durchlassigkeit der Placenta fUr lmmun-
antikorper, da die durch kunstliche lmmunisierung angereicherten Antikorper
eine biologische Abnormitat darstellen und daher das Problem der physiolo-
gischen Durchlassigkeit zu wenig beruhren. Der Ubergang normaler Diph-
therieantitoxine ist von Groer und Kassowitz, Kuttner, Ann und Bret
Ratner, der Scharlachstreptokokkenantitoxine durch Zingher, der Tetanus-
antitoxine durch Tenbroeck und M. Bauer festgestellt. Die Durchlassigkeit
der Placenta fUr normale Diphtherieantitoxine ist von der Gruppenzuge-
hOrigkeit unabhangig (unveroffentlichte Versuche). Dagegen zeigt Tab. 57,
daB der Ubergang der lsoantikorper bei verschiedenen Gruppen quantitativ
variiert. Die lsoantikorper gehen bei den Kombinationen Mutter 0, Kind 0
in fast 90% der Falle auf die Frucht uber, bei A X A nur in 10%, bei den
Kombinationen B X B finden wir lsoantikorper bei den Neugeborenen in
30%. Treffen die Gruppen A oder B mit der Gruppe 0 zusammen, so liegt
die Haufigkeit des Uberganges etwa dazwischen, als ob der Grad der Durch-
lassigkeit eine additive Eigenschaft ware, bestehend aus der spezifischen Durch-
lassigkeit oder Absorbierbarkeit der beiden Gruppenbestandteile.
Der Nachweis der Antikorper bei der Frucht ist bis zu einem gewissen Grade unabhangig
davon, wie stark der Titer der Isoantikorper im miitterlichen Serum ist. Aus diesem Grunde
konnen die Differenzen im Nachweis der Isoantikorper beim Kinde nicht allein auf eine
gleichmaBige Verminderung beim Ubergang durch die Placenta zuriickgefiihrt werden.
Es ware aber nicht ausgeschlossen, daB neben dem Titer auch Differenzen in der Ab-
sorbierbarkeit der Antikorper vorhanden waren.
Die Hammelbluthamolysine gehen nur teilweise durch die Placenta durch,
irgendwelche Zusammenhange mit der Blutgruppe bzw. mit dem Ubergang der
lsoantikorper waren nicht nachweis bar. Wir sehen demnach, daB de rUb e r -
gang der lsoantikorper eine Eigenschaft ist, die bei verschie-
denen Gruppen verschieden zu sein scheint. Wir durfen in der
Undurchlassigkeit der Placenta einen wichtigen Mechanismus erblicken, der die
Frucht von dem fremden Blut der Mutter mit ihrem besonderen Gehalt an
Salzen, EiweiBkorpem und Antikorpem schutzt.147
Abnahme der Isoantikorper im Retroplacentarblut.
Unsere Versuche mit Zborowski ergaben, daB der Titer der lsoagglutinine im
Retroplacentarblut fiir die Gruppe desKindes gewohnlich niedriger ist als durch-
schnittlich. Die Befunde sind ganz besonders deutlich, wenn die Mutter der GruppeO
gehort. Bezeichnet man den Titer 1 : 4 als normal, darunter als pathologischschwach,
so erhalten wir Resultate, die in folgender Ubersichtstabelle dargestellt sind:
Tabelle 58 (aus Gynekologja polska).
Gruppen
Mutter
I
0
-~
Kind
085
A38
B16
---
--
B
IsoaggIutinine fehIen
bzw. haben Titer unter 'I, in %
der untersuchten FaIle
Anti-A
Anti-B
Anti-A
Anti-B
Anti-A
Anti-B
I
5,9
12,9
57,0
10
12
50
---~
I
A
Anzahl
der FaIle
I
1
0
A
B
AB
0
A
B
AB
42
69
14
10
~~r----
26
13
34
6
Anti-B
Anti-B
Anti-B
Anti-B
-~------
Anti-A
Anti-A
Anti-A
Anti-A
21
10
50
70
-~--
II
100
5,8
66
Diese Abschwachung ist allerdings nur im Retl'oplacentarblut deutlich, im
Kreislauf ist die Differenz sehr wenig ausgesprochen. (Negative Resultate von
Ool1on s. spater.)
Vielleicht handelt es sich nicht um eine Abwesenheit bzw. Abnahme der
lsoantikorper an sich, sondern um eine spezifische Hemmung, die von gelosten
gruppenspezifischen Substanzen der Frucht bewirkt wird. Gewisse Analogien
wiirden dafiir sprechen. Die Spermatozoen sind namlich ehenfalls gruppen-
spezifisch differenziert, sie lassen sich zwar nicht unmittelbar agglutinieren,
wohl aber bewirken sie eine spezifische Hemmung der Blutisoagglutina-
tion, wie dies zuerst Yamakami feststeIlte und unabhangig von ihm auch
Landsteiner und Levine. Ahnlich wirken auch manche andere Fliissig-
keiten des Organismus, z. B. Speichel usw. Bei mir hat Weisberg diese
Befunde bestatigt (unv. Versuche). lch halte es nicht fUr ausgeschlossen, daB
dies eine tiefere biologische Bedeutung hat, indem irgendwelche von der Frucht
ausgehenden gelosten Substanzen gleichsam einen Mantel um die gruppenfremde
Frucht bilden und sie dadurch vor lsoagglutininen der Mutter schiitzen. Dieser
Befund wiirde die einfachste ErkIarung fiir die Tatsache geben, daB die lso- •
agglutinine im rctroplacelltaren Blut fur die Blutgruppe des Kindes ab-
geschwacht sind.
Trotzdem friihere Autoren den Ubergang der lsoantikorper von der Mutter
auf die Frucht nicht systematisch untersuchten, finden wir bei Durchsicht ihrer
Protokolle ahnliche Angaben. So z. B. finden wir bei Dossena bei Kom-
binationen Mutter 0, Kind 0 auf 12 untersuchte FaIle 4 mal den Durchgang,
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bei A x A auf 12 nur 1 mal, bei Dycke und Budge bei 0 X 0 14malDurchgang,
27 mal nicht, bei A X A nur 1 mal, 16 mal nicht. Bei R e c h und W 0 h Ii s c h
Mutter 0, Kind 0 in 80% Dbergang, A und 0 20%, A und A 20% u. dgl.
Es fallt mir schwer, die Arbeiten der Gynakologen iiber die Bedeutung der
heterospezifischen Schwangerschaft zu referieren, da Verfasser haufig nur die
Tatsache der Gruppenfremdheit zwischen Mutter und Frucht angeben ohne
nahere Prazisierung der Gruppenzugehorigkeit.
Worauf die evtl. ungiinstigen Momente der heterospezifischen Schwanger-
schaft beruhen, ist unbekannt. Die Differenzen isoagglutinabler Eigenschaften
sind wohl nur ein am leichtesten faBbarer Ausdruck der biochemischen Unter-
scheidbarkeit der Menschen, die jedenfalls viel tiefer geht.
Wir sehen nun, daB gewisse Schutzmechanismen existieren, die die hetero-
spezifische Frucht schiitzen, wie z. B. die relative Undurchlassigkeit der
Placenta und die Abschwachung der Isoantikorper in dem die Frucht
umspiilenden miitterlichen Blut. Es liegt nahe anzunehmen, daB solche Mecha-
nismen manchmal versagen, und daB die heterospezifische Frucht besonderen
Gefahren ausgesetzt sein kann. Es ist schwer, hierfiir sichere Belege zu
finden. Wie wir noch sehen werden, hat man auf die .Gruppenfremdheit
zwischen Mutter und Kind eine Reihe von schweren pathologischen Sym-
ptomen zuriickfiihren wollen, wie Eklampsie, Schwangerschaftstoxikose und
dergleichen. Die meisten Untersuchungen haben dies nicht bestatigt. Und
trotzdem ware es durchaus moglich, daB geringe pathologische Symptome
wahrend der Schwangerschaft auf Gruppenfremdheit zwischen Mutter
und Frucht zuriickzufiihren sind, und daB auch Kinder auf irgendwelche
Weise darunter leiden, wenn sie sich in einem gruppenfremden Milieu entwickeln
miissen. Es kann nur als ein erster Schritt bezeichnet werden, daB man die
nachstliegenden, am leichtesten faBbaren Symptome, wie etwa die Gewichte
der Kinder u. dergL, festzustellen sucht. Wir haben mit Zborowski dies unter-
nommen und die Gewichte von 720 Neugeborenen bestimmt.
Wir haben uns nicht begniigt, Durchschnittsgewichte zu berechnen. Die
Gewichte wurden in 10 Rubriken verteilt und in jeder Rubrik die Anzahl der
Kinder vom entsprechenden Gewicht unter Beriicksichtigung der Gruppe der
Mutter und der Kinder angegeben.
Diese Tabelle umfaBt im Augenblick die groBte Anzahl der Untersuchungen
und solI daher in extenso mitgeteilt werden, trotzdem fiir statistische Analyse
ein groBeres Material verlangt werden muB.
Die Tabelle 59 zeigt, daB die Anzahl der Kinder von einem bestimmten
Gewicht eine binomiale Variationskurve bildet. Der Gipfel liegt fiir die
homospezifischen Kinder in Polen in der 5. Rubrik. Wir sehen nun, daB der
Gipfel der Kurve bei den heterospezifischen Kindern sich bei
• manchen Gruppenkombinationen nach links verschiebt. Die homo-
spezifischen Kinder weisen somit einen groBeren Prozentsatz der Gewichte
iiber 3200 gals die heterospezifischen, wie die Zusatztabelle zeigt. Diese
Feststellung gilt zunachst bei den Bl utgruppen 0 und A in ihren gegen-
seitigen Beziehungen, wo auch die Zahlen am groBten und rela ti v am beweisend-
sten sind. Fiir die Gruppe B sind die Ergebnisse nicht iibersichtlich. Die Ge-
wichte der B-Kinder in A -Miittern weisen sogar relativ groBere Wert.e alsI :~9
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in B-Miittern auf, und auch die A-Kinder bzw. O-Kinder scheinen sich in den
B-Miittern "ungestort" zu entwickeln. Es scheint somit, daB die B-Miitter fiir
aile Kinder gleich gute Entwicklungsbedingungen liefern, sowie auch, daB
die B-Kinder sich in gruppenfremden Miittern zurechtfinden. Wir mochten
daher den Befund, daB die Heterospezifitat einen gewissen ungiinstigen
EinfluB auf das Gewicht der Frucht auszuiiben scheint, zunachst nur auf die
Gruppe A und 0 in ihren gegenseitigen Beziehungen beschranken. Die Zahlen
fiir die Gruppe AB sind zu gering, die Biologie der AB-Schwangerschaft wurde
auf Grund des von uns gesammelten genetischen Materials bereits besprochen.
Es liegen bis jetzt keine ausreichenden Nachuntersuchungen iiber den EinfluB
der Gruppenfren;.dheit der Mutter auf die Gewichte der Neugeborenen vor.
Ohnesorge gibt zwar an, daB das Durchschnittsgewicht bei homospezifischen
Kindern 3313 g, in heterospezifischen 3327 g betragt, also anscheinend in Gegen-
satz zu unserer Feststellung. Doch wurde eine genaue Einteilung in bezug auf
einzelne Gruppen nicht vorgenommen. Klaften hat in der Wiener gynako-
logischen Klinik sein Material unter Beriicksichtigung der Gruppenkombinationen
untersucht, sie vorlaufig nur summarisch publiziert, stellte mir aber liebens-
wiirdig seine Protokolle zur Verfiigung, die ich in derselben Weise zusammen-
stelle wie in der Arbeit mit Zborowski. Die Tabelle 60 bestatigt unsere
Befunde.
Tabelle 60. Gewichte der N euge borenen undGruppenzugehorigkeit nach Klaften.
(Nach Originalprotokollen zusammengestellt.)
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Collon hat unlangst 157 Falle untersucht und fand fiir gruppengleiche
Kinder ein Durchschnittsgewicht von 3415, fur gruppenfremde 3385 g. Ab-
gesehen von der ungeniigenden Anzahl der Beobachtungen, werden die Resultate
nicht genau angegeben, sondern nur das Durchschnittsgewicht. Auch unsere
Feststellung uber die Abnahme der Isoagglutinine im Retroplacentalblut konnte
er nicht bestatigen. Mangel der genauen Protokolle ermoglicht mir nicht die
Ursache dafur aufzuklaren. Nun soIl eine Nachpriifung ein zahlreicheres undGewichte der Neugeborenen und Gruppenzugehiirigkeit.
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besser analysiertes Material enthalten als die erste Arbeit, die nach Gesichts-
punkten und Technik suchen muB, nicht umgekehrt. Wir werden im Studium
der gruppenfremden Schwangerschaft ohne klinische Vertiefung nicht weiter
kommen; es genugt nicht, nach auffalligen pathologischen Symptomen zu
suchen, es gilt auch die geringeren Symptome zu berucksichtigen. Unsere
Untersuchungen, die uber 700 Falle umfassen, bedeuten den ersten Versuch,
mussen an geeigneten Stellen weiter gepruft und erweitert werden 1).
Auf welche Weise sich der relative ungunstige EinfluB geltend macht, ware
zu untersuchen. Diese Befunde legten die Vermutung nahe, daB die durch die
Heterospezifitat bedingten Storungen in ihrem extremen Grad auch die Ent-
wicklung der Frucht ganz unmoglich machen konnen. Wenn dem so ist, so
muBte der ungunstige EinfluB der Heterospezifitat auch darin seinen Ausdruck
finden, daB die Kinder haufiger die Gruppe der Mutter aufweisen als diejenige des
Vaters, da ein Teil der heterospezifischen Kinder nicht zur Entwicklung kommen
konnte. Die Zusammenstellung auf S. 51 zeigt in der Tat, daB bei den Ehen 0 X A
durchschnittlich die Gruppe der Mutter haufiger auf das Kind ubertragen wird als
die Blutgruppe des Vaters (die Mutter A hat mit Vater 0 Kinder A in 65,4%,
wahrend die Mutter 0 mit Vater A die Kinder A in 56,3% hat). Die Differenz
ubersteigt den dreifachen wahrscheinlichen Fehler (7,26 ± 1,92). Berechnet
man dies auf die absolute Haufigkeit der Ubertragung, so wurden diese Zahlen
beweisen, daB die Mutter A urn ca. l/S groBere Wahrscheinlichkeit hat, ihre
Gruppe dem Kinde zu ubergeben, als der Vater A.
Die Tabelle 19, S. 51, zeigt den merkwu.rdigen Befund, daB in den Ehen 0 X AB
alle Ausnahmen gegen die Bernsteinsche Regel bei den Muttern AB fest-
gestellt wurden; wir sehen in dieser Rubrik keinen einzigen Fall AB bei den
Muttern 0 2 ). Einige solche Falle finden sich im geburtshilflichen Material
bei Schneider, Klaften, Ohnesorge, Koller, bei uns, werden aber in der
letzten Arbeit von Preger im Schiffschen Laboratorium geleugnet. Manche
Autoren (Schiff, Thomsen, Snyder) fUhren daher die Falle, wo Mutter AB
O-Kinder und Mutter 0 AB-Kinder haben, auf irgendwelche Versuchsirrtumer
zuruck. Ich habe eingangs erwahnt, daB die Bernsteinsche Erbformel sich
quantitativ mehr der Realitat nahert und daB daher diese letzte Annahme
diskutierbar ist. Wir konnen aber anderseits an abnorme Genkonstellationen
denken oder an einen "falschen" Allelomorphismus, bei welchem die Gene fiir
A und B an die gegenseitigen Allelomorphen gekoppelt sind; es ware denkbar,
daB bei anderen Koppelungen, also wo A mit B auftritt, keine Entwicklung
moglich ist, eben wegen einer eventuellen Unmoglichkeit die O-Frauen zu be-
fruchten u. dgl. Die serologische Unvertraglichkeit zwischen Mutter und Frucht
in der oben erwahnten Kombination konnte dann sowohl vererbungstheoretisch
wie auch klinisch in Betracht kommen. Serologische Untersuchungen von nicht
ausgetragenen Foten waren hier von groBem Interesse.
Wir sehon demnach: erstenf', daB nur manche Gruppenkombinationen un·
gunstig zu sein scheinen; zweitens, daB gewisse Schutzmechanismen eine gruppen·
1) Anmerkung bei der Korrektur. Koller fand keinenZusammenhang zwischen
Gruppenfremdheit und Pathologie der Schwangerschaft.
2) Anmerkung bei der Korrektur. Ein solcher Fall findet sich bei Klieve
und Nagel.152
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fremde Schwangerschaft ermoglichen. Doch ist das Problem meiner Ansicht
nach erst angebahnt; ich betrachte die von uns erhobenen Befunde als einen
ersten und unvollkommenen Versuch, die Physiologie gruppenfremder Schwanger-
schaft unter Beriicksichtigung auch der geringeren abnormen Symptome zu
edassen.
In der Literatur wurde die Frage diskutiert, ob die Eklampsie Bfters
bei heterospezifischer Schwangerschaft auftritt bzw. durch sie bedingt wird.
Die erste Arbeit ging auf Dienst zuriick. Diese Arbeit, auf die namentlich
Ottenberg aufmerksam machte, blieb unbeachtet. Diesbeziigliche Unter-
suchungen wurden 1915 von Ottenberg vorgenommen und schlieBlich durch
Mc Quarrie, der im .Jahre 1923 die Schwangerschaftstoxikosen in 70% der
Eklampsiefiille bei heterospezifischer Schwangerschaft fand. Die meisten
Autoren fanden jedoch keine Koinzidenz (Ohavasse, AlIens, Trawlos,
Guerin, Vallman, Oaudier - Etoinan, Dossena, Oollon, Pistudi,
Zotter mann und Wildner, Ohnesorge, Oathala und Le "Bassle u. a.).
Ich konnte mit Zborowski mich ebenfalls nicht von den Zusammenhangen
zwischen Reterospezifitat der Schwangerschaft und Eklampsie iiberzeugen.
SchlieBlichhat Wilmer Allen 375 Gesunde und 104 Toxamien untersuchtund
fand eine heterospezifische Schwangerschaft bei Gesunden in 20,8 %, bei Toxamien
21,4%, also keine Differenz; ebensowenig Reim. Trotzdem findet man einige
Angaben, die dafiir sprechen konnten, daB eine Gruppenfremdheit einen er-
schwerenden oder krankheitauslosenden Faktor darstellt. So z. B. gibt
Schneider an auf 7 Eklampsiefalle 4mal Mutter 0, Kind AB; Klaften
publizierte 5 FaIle, davon 2 mal Mutter 0, Kind AB.
Meiner Dberzeugung nach ist die Biologie der gruppenfremden Schwanger-
schaft nochnicht geniigend edorscht. Auch auf geringere Symptome muB geachtet
werden. Nicht die Tatsache der Heterospezifitat an sich hat unter Umstanden Be-
deutung, sondern nur der Zusammenbruch der Schutzmechanismen, die die Grup-
penfremdheit erst zu einem pathologischen Agens erheben. So z. B. halte ich nicht
fUr ausgeschlossen, daB das syphilitische Gift, welches zuerst an den GefaBen
angreift, die Schranke zwischen Mutter und Frucht durchbrechen laBt und daB
an dem Tode der Frucht die serologische Unvertraglichkeit zwischen miitter-
lichem und kindlichem Blute mitschuldig ist. Der ungleichmaBige Ubergang
der positiven Wassermannschen Reaktion auf die Frucht hangt vielleicht mit
diesen oder ahnlichen Vorgangen zusammen. Dafiir sprechen manche Beobach-
tungen von mir und Zborowski iiber einen differenten Ausfall der WaR. bei
Neugeborenen verschiedener Gruppen, das Material ist aber fiir bindende Scbliisse
nochnicht groB genug, die Angaben vonKlaften (17Falle) sprechen eherdagegen 1).
Die Moglichkeit, daB bei groBen serologischen Differenzen die Befruchtung oder
die Entwicklung der Frucht gefahrdet ist, konnte eine groBe praktische Be·
deutung haben, da sie die Unfruchtbarkeit mancher Ehen bedingen konnte.
Es fallt z. B. auf, daB die Anzahl der Ehen, wo Mann und Frau bestimmten
Gruppen angehoren - und vice versa - Unterschiede aufweisen, und vielleicht
1) Es ware von groBem Interesse, die unerklarten Differenzen in der Wassermannschen
Reaktion bei Zwillingen in dieser Richtung zu priifen.Isoantik6rper in der Milch.
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spielen hier nicht Zufalle, sondern tiefere biologische Grunde eine Rolle 1). Bei
manchen Rassenmischungen steigt selbstverstandlich die Anzahl heterospezi.
fischer Schwangerschaften an, die oben erwahnten ungunstigen Momente hatten
dann eine groBe, nicht nur individuelle, sondern soziale Bedeutung, da manche
konstitutionelle, anthropologische oder physiologische Merkmale, die mit den
isoagglutinablen evtl. gemeinsam vererbt werden, bei Rassenmischungen be-
einfluBt und dem Untergange geweiht sein konnten. Auch fUr die Tierzucht
konnte die Tatsache, daB manche heterospezifischen Kombinationen ungunstig
sind (Fruchte von geringerem Gewicht geben u. dgl.) , vielleicht eine groBere
Bedeutung gewinnen. Daher sollte das Problem, weichen EinfluB die Hetero-
spezifitat auf die Pathologie der Schwangerschaft und Lebensaussichten der
Kinder hat, noch vertieft werden.
Anhang.
Mehrere Verfasser beschMtigten sich mit den Antikorpern, die man in der
Milch vorfindet. Harra Minoru und Rimpei Wakao fanden ungefahr in
der Halite der FaIle in der Milch dieselben Isoagglutinine wie im Serum; 20 %
der Frauen hatten negative Milch, 20 % enthielten dagegen Agglutinine gegen aIle,
sogar gegen das Blut O. Bei den Frauen der O-Gruppe findet sich in der Milch
das Anti-A haufiger als das Anti-B und auch fehlen die Isoagglutinine bei
A-Frauen haufiger wie bei B-Frauen. Das Colostrum agglutiniert die Blut-
korperchen aIler Gruppen in 1/3 der Falle. Heim sah, daB die Muttermilch
dieselben Isoantikorper enthalt wie das Serum, in wenigen Fallen fehlen sie.
1m Colostrum ist nach Heim die Gruppenreaktion verwischt: es treten fast
immer Zusammenballungen auf, selbst bei Zusatz von Eigenblut. Klare Agglu-
tinationsbilder kamen in dem viscosen Medium selten heraus. Wurden die Kinder
nicht angelegt, so verwischten sich die Agglutinationsbilder allmahlich auch im
Serum und nach 8-14 Tagen verhielt sich das Sekret wieder wie Colostrum.
Wir haben einige hundert FaIle untersucht und fanden, daB bei der A- und
B-Gruppe die Isoagglutinine ungefahr in der Halfte der Falle fehlten; bei der
O-Gruppe waren sie fast immer vorhanden. Die Fettkugelchen scheinen die
Agglutination unspezifisch zu hemmen (unv. Versuche).
Die Bedeutung der Gruppengleichheit der stillenden Frau und des Kindes
ist bis jetzt noch nicht untersucht worden, trotzdem das Problem von groBem
theoretischem und praktischem Interesse ist. Wir haben gesehen, daB die Organ-
flussigkeiten, Speichel, Vaginasekrete u. dgl., gruppenspezifische Hemmungen aus-
uben, also daB sie gruppenspezifisch differenziert sind; vermutlich trifft das auch
1) Es ist merkwiirdig, daB wieder in denselhen Kombinationen 0 X A und 0 X AB
Differenzen herauszukommen scheinen (hei Furuhata findet man das gleiche).
Vater
o
Mutter
Zahl der Eheu
233 ± 9,5
275 ± 10,2
d = 42 ± 13,9
o
AB
53 ± 4,8
AB
0
35 ± 3,9
d - 18 + 6,2
Man soUte in Zusammenhang damit die Geschlechtsverteilung der Gruppen einer erneuten
Priifung unterziehen (siehe auch 0 p pen h e i m und V 0 i g t).
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ftir die Milch zu. Es ware zu untersuchen, ob die Gruppenfremdheit oder das
Vorhandensein der Isoantikorper in der Milch gegen das Blut des Kindes
doch nicht gewisse, wenn auch geringe mittelbare Schadigungen hervorruft.
Auf eine Moglichkeit mochte ich noch hinweisen: Wir wissen, daB die Antikorper,
die von einer fremden Tierart stammen und passiv dem Organismus zugefiihrt
werden, nur kurze Zeit zirkulieren. Es ware denkbar, daB sich dies auch auf
Gruppenfremdheit bezieht und daB daher Antikorper, die das Kind von der
gruppenfremden Amme bekommt, weniger "haltbar" sind. Falls dies richtig ist,
so waren gruppengleich gestill~e Kinder im Kampfe ums Dasein etwas besser
gestellt als die gruppenfremden, und zwar in der Zeit, wo die Kinder noch tiber
keine eigenen Antikorper verftigen. Es ware daher von Interesse, die Antikorper-
werte etwa von gruppengleichen und gruppenfremden Ammen gestillten Saug-
lingen zu verfolgen.
8. Dber die chemische Charakterisierung isoagglutinabler Substanzen
des Menschenblutes.
Die Arbeiten der letzten drei Jahre von Landsteiner und van der Scheer,
Schiff undAdels berger, Sachs und seinenMitarbeitern Dolterund Wite bski
haben unsere Kenntnisse von der chemischen Struktur isoagglutinabler Sub-
stanzen wesentlich erweitert. Der Fortschritt wurde namentlich dadurch be-
dingt, daB man gruppenspezifisch wirkende Immunsera benutzte und dadurch
scharfere Ausschlage erhielt als mit den normalen Is08ntikorpern. Ich mochte
daher in einigen Worten tiber die gruppenspezifischen Heteroimmunagglutinine
berichten.
v. Dungern und Hirszfeld haben zuerst (1911) gruppenspezifische Immunagglu-
tinine dargestellt. 1m Jahre 1921 folgten die Arbeiten von Kollmer und Trist und
namentlich von Hoocker und Anderson. Man erhalt durch Immunisierung mit Mensehen-
blut zunaehst Sera, die mit den BIutkorperehen aller Gruppen reagieren, trotzdem der Titer
fiir die homologe Blutart gewohnlich hoher ist. Absorbiert man ein solches Serum mit
Menschenblut der Gruppe 0, so lassen sich haufig stark wirkende, gruppenspezifisehe Immun-
agglutinine naehweisen. Es ist bemerkenswert, daB manchmal nach Injektion des Mensehen-
blutes der Gruppe 0 Agglutinine entstehen, die das betreffende O-Blut starker fallen (H 0 0 e ker
und And er son, eigene Beo baehtungen). Dasselbe laBt sieh auch manchmal mit Hille normaler
tierischer Sera beobaehten. Fiir Bildung von Anti-A eignen sich hauptsaehlich solehe Tiere,
die normale Anti-A bereits enthalten (Dolter, Hirszfeld und Halber).
Verfasser, die sich um die Klarlegung der chemischen Grundlagen beson·
ders verdient gemacht haben, gingen von verschiedenen Gesichtspunkten aus.
Landsteiner und van der Scheer stellten fest, daB die Forssmanschen
Lipoide durch Schweineserum zu einem Vollantigim verwandelt werdlm konnen.
In Fortsetzung dieser Arbeiten fanden sie, daB auch in den Blutkorperchen, die
kein Forssmansches Antigen enthalten, in Alkohol Substanzen tibergehen konnen,
die, mitSchweineserum injiziert, Antikorper hervorrufen; es existieren somit
verschiedene Lipoide auch von nicht Forssmanschem Typus, die den Hapten-
charakter haben (s. auch Sac h s und seine Mitarbeiter). Bei systematischer
Untersuchung stellte sich nun heraus, daB die gruppenspezifischen
Substanzen ebenfalls alkoholloslich sind und mit gruppenspezi-
fischen Immunagglutininen Fallungen geben. Schiff und Adels-
berger haben andererseits beobachtet, daB nach Immunisierung mit A-BlutLipoid16s1ichkeit de, Gruppenbestandteile.
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Antikorper gegen Hammelblut und Forssmansches Antigen entstehen, sowie daB
Hammelblutamboceptoren gruppenspezifische Differenzierung des Menschen-
blutes A ermoglichen. Dolter bestatigte und erweiterte die Befunde von
Schiff und Adelsberger, indem er namentlich auf Komplementbindung mit
alkoholischen Extrakten aus dem Menschenblut A bzw. B untersuchte.
Die alkoholischen Extrakte aus Menschen- und Hammelblutkorperchen zur Komplement-
bindung und Ausflockungsreaktion werden nach der Vorschrift von Dolter in folgender
Weise zubereitet: Die defibrinierten Blutkorperchen bzw. die zerkleinerten Blutkuchen
werden dreifach mit Kochsalzlosung gewaschen und zentrifugiert; zum Sediment 95 proz.
Alkohol im Verhaltnis 1 : 6 zugefiigt, tiichtig aufgeschiittelt, zunachst 8 Tage im Brut-
schrank (37°) aufbewahrt und schlieBlich durch Papierfilter filtriert. Zur Reaktion werden die
Antigene mit physiologischer Kochsalzlosung im Verhaltnis 1: 6 verdiinnt, wobei 1 Teil Koch-
salz16sung sch nell und nach 20 Sekunden die iibrigen 4 Teile Kochsalzlosung schnell zugefiigt
werden.
Landsteiner und va n der Scheer bereiten die Extrakte auf folgende Weise:
20 ccm Oxalatblut zentrifugiert und dreimaI gewaschen, zum Bodensatz 50 ccm 95 proz.
Alkohollangsam unter Schiitteln zugesetzt. 24 Stunden bei Zimmertemperatur stehenlassen,
abfiltrieren, zum Bodensatz 20 ccm 95 proz. Alkohol zusetzen. Die beiden alkoholischen
Extrakte werden filtriert und auf 10 ccm konzentriert, nach Abkiihlen wicder filtriert. DeI'
gebrauchsfertige Extrakt wird durch Zusatz von 5 Teilen Kochsalz zu 1 Teil Extrakt her-
gestellt, wobei die Stabilitat des Extraktes durch die Geschwindigkeit des Zusatzes reguliert
wird. Die verschiedenen Blutsorten verhalten sich etwas verschieden, was kleine Ande-
rungen in der Technlk notwendig macht.
Nach den Untersuchungen von Brahn und Schiff scheint es, daB die
Sache etwas komplizierter ist. Eine gruppenspezifische Fraktion ist alkohol-
lOslich und unloslich in Ather und Wasser: gruppenspezifisches Lipoid. AuBerdem
scheint aber noch eine gruppenspezifische EiweiBfraktion zu bestehen, Fraktion R.
Diese letzte reagiert mit normalen Isoagglutininen, wahrend die alkoholische
Fraktion normale Isoagglutinine nicht bindet, wohl aber eine Komplement-
bindung mit Immunseren gibt.
Die Alkoholloslichkeit der gruppenspezifischen Bestandteile legte den Gedanken
nahe, daB es sich um Substanzen handelt, die dem Forssmanschen Antigen ahn-
Iich sind. Die isoagglutinablen Substanzen sind auch in der Tat koktostabil und
konnen auf 120° erhitzt werden (Schiff und Adels berger, Dolter). Nach der
Immunisierung mit A-Blut entstehen viel haufiger Hammelbluthamolysine als
nach Injektion des 0- oder B-Blutes. Es fragt sich somit, inwieweit dieselbe gruppen-
spezifische Substanz, die in Alkohol iibergeht, mit dem isoagglutinablen Receptor
identisch ist und inwieweit die isoagglutinablen Substanzen eine Verwandtschaft
mit dem Forssmanschen Antigen haben. Ich habe mich mit Frl. Halber mit
der Frage befaBt, und wir kamen zu Schliissen, die in manchen Punkten von
der Auffassung von Schiff und Adelsberger und Dolter abweichen. Immu-
nisiert man Tiere mit A-Blut, so entstehen im Sinne von Schiff und Dolter
Antikorper, die unter Komplementbindung mit A-Extrakten reagieren, ohne die
geringste Komplemcntbindung mit den 0- oder B-Extrakten zu geben. Die
Fallungsreaktionen sind hier haufig weniger spezifisch. Solche Anti-A-Sera geben
haufig Komplementbindung und Fallung mit den Extrakten aus Meerschwein-
chen oder Pferdeniere und enthalten Hammelbluthamolysine, manchmal aber
losen sie das Hammelblut auf, reagieren aber nicht mit dem Forssmanschen An-
tigen sensu strictu. Ahnliche Beobachtungen erhoben La ndstei ner und156
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van der Scheer sowieHesse. Andererseits sindgroBe Widerspruche in bezug auf
die Anwesenheit der Anti-A-Antikorper in Hammelblutamboceptoren vorhanden,
Schiff und Adelsberger beschrieben solche Sera, Dolter fand sie in einem
Fiinftel der FaIle, wir dagegen auf Dutzende von Seren, die wir darauf unter-
suchten, nur ganz selten. Wir sehen somit, 1. daB es Anti-A-Sera gibt. die mit
dem Forssmanschen Antigen nicht reagieren, 2. daB es Anti-Hammelblutsera
gibt, die das Menschenblut A nicht beeinflussen. Schlie.Blich wurde auch wieder-
holt festgestellt, daB das Menschenblut A aus den Anti-Hammelseren keine
wesentlichen Mengen der Hammelhamolysine wegnimmt und daB das Hammel-
blut aus den Anti-A-Seren keine Antikorper fur das Menschenblut A absorbiert.
Durch Absorption mit den A-haltigen Schweineblutkorperchen konnten die
gegen das Menschen-A gerichteten Antikorper absorbiert werden, wahrend die
unempfindlichen Schweineblutkorperchen keine Antikorper absorbieren, das
Hammelblut absorbierte dagegen diejenigen gegen das Forssmansche Antigen ge-
richtetenAntikorper, nicht aber gegendasMenschenblutA (Witebsky). Sachs
und seine Mitarbeiter erklaren dies im AnschluB an Schiff dadurch, daB die Blut-
korperchen eine Strukturmosaik darstellen, wobei manche Receptoren zwischen
dem Menschen - A - Blut und Forssmanschem Antigen usw. identisch sind. Wir
haben aufmerksam gemacht, daB eine solche Auffassung nur dann zwingend ist,
wenn sich Zusammenhange immer nachweisen lassen. Nun aber gibt es starke
Antihammelsera ohne Anti-A und Anti-A-Sera ohne Forssm~nsche Antikorper.
Die angeblichen gemeinsamen Receptoren lassen sich demnach haufig gar nicht
nachweisen. Wir konnen nicht sagen, ob es sich um einen ahnlichen Grundbau
mit teilweise differenten einzelnen Seitenketten handelt, oder ob unabhangige
Elemente, die haufig (aber nicht immer) durch ein besonderes Prinzip zusammen-
gehalten werden. Eine einfache Identitat zwischen dem Bestandteil A und dem
,'Forssmanschen Antigen laBt sich aber unmoglich postulieren. Die Verschieden-
heit der Ergebnisse zwischen den einzelnen Forschern muB einen tieferen biolo-
gischen Grund haben, sie hangt anscheinend von individuellen Eigenschaften
der benutzten Blutsorten und der immunisierten Kaninchen abo Wir haben
mit Frl. Halber einige Hypothesen zur Erklarung dieser Differenzen zur Dis-
kussion gestellt, die ich hier in Kiirze wiedergeben mochte. Es ware moglich,
daB das Forssmansche Antigen bei manchen Menschen als ein von A verschie-
dener Bestandteil vorhanden ist, der aber mit A haufig zusammen vorkommt.
Andererseits mussen wir betonen, daB der A-Bestandteil bei Schweinen, Ham-
meIn, ja sogar bei Rindern (wo das Forssmansche Antigen fehlt) nachgewiesen
wurde; die Injektion eines Hammel-A-Blutes muBte bei geeigneten Tieren
(mit normalem Anti-A) eine Anti-A-Bildung bewirken, daraus kann man aber
noch nicht schlieBen, daB das Forssmansche Antigen und A identisch seien.
Es ist somit moglich, daB A bei den Hammeln in Deutschland haufiger vor-
kommt, wodurch die Differenzen zwischen den Befunden von S chi f fund Sac h s
einerseits, uns andererseits erklart werden konnte. Es schien uns nicht moglich,
auf Grund des gemeinsamen Vorkommens allein identische Strukturelemente an-
zunehmen, da uns die Vererbungsforschung viele Beispiele gibt, daB phano-
typisch durchaus differente Merkmale zusammen vererbt werden konnen.
Die Differenzen k6nnten auch durch verschiedene Reaktionsfahigkeiten der
immunisierten Kaninchen erklart werden. Nur manche Tiere liefern nach derLipoidloslichkeit der Gruppenbestandteile.
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Injektion von A - Blut Anti-Forssman-Sera. Nun wissen wir, daB nach In-
jektionen von A-Blut auch Anti-B-Antikorper gelegentlich entstehen konnen
(Dolter). Dolter betont, daB hauptsachlich solche Kaninchen nach der
Immunisierung mit Hammelblut Anti-A-Antikorper produzieren, die normale
Anti-A-Agglutinine enthalten. Wir konnten nun mit Frl. Halber fest-
stellen, daB unspezifische Reize (Milch, Pferdeserum) bei geeigneten Tieren
eine Anti-A-Erhohung bewirken, die der Injektion mit Hammelblut nicht
nachstand. Wir vermuten also, daB die Zelle auf bestimmte Reize mit
einer vorge bildeten, serologischen Leistung reagiert, ohne daB
spezifische Beziehungen zwischen der injizierten Substanz und den
durch sie ausgelosten Reaktionskorpern bestehen. Uberdie Ursache und
nahere GesetzmaBigkeiten solcher "unspezifischen" Reaktionen werde ich
in dem Kapitel tiber die Konstitutionsserologie nahere Vorstellungen zu ent-
wickeln versuchen.
Die Autoren, die eine "teilweise" Identitat postulieren, nehmen dagegen
an, daB die zwischen dem Forssmanschen Antigen und dem Bestandteil
A gemeinsamen Elemente nur in dem einen Antigen zur Geltung kommen,
im anderen dagegen im gewissen Sinne unterdrtickt werden. Da der A-Bestand-
teil haufig Anti-Forssman-Sera gibt, die Anti-Forssman-Sera aber nur selten Anti-
A-Antikorper (wenigstens bei unseren Tieren), so mtiBte man annehmen, daB die
Substanzen des Hammelblutes oder Meerschweinchenniere polyvalente, antigen
sehr wirksame Substanzen enthalten, die die zwischen A und Forssmanschem
Antigen gemeinsame Bestandteile nicht zur Geltung kommen lassen (Konkur-
renz der Antigene).
Dieses Problem, daB eine Substanz X Anti-Y-Antikorper hervorruft, trotz-
dem durch homologe Anti- Y-Sera das Antigen Y im X nicht oder wenigstens
selten nachweisbar ist, hat eine prinzipielle Bedeutung, und eine sichere Erklarung
kann daftir noch nicht gegeben werden; es konnen mehr Moglichkeiten in Be-
tracht kommen, die man noch nicht im einzelnen experimentell verifiziert hat.
Wahrend es mit Leichtigkeit gelingt, in vitro den gruppenspezifischen
Charakter namentlich der A -Lipoide zu demonstrieren, ist dies viel schwerer
durch die Immunisierung nachweisbar.
Witebsky gelang es, gruppenspezifische Lipoidantisera durch Injektion
von Gruppenlipoiden zu erzeugen. Die Protokolle von Wit e b sky, sowie unsere
eigenen zeigen jedoch, daB dies relativ selten gelingt. Die derart gewonnenen
Lipoidantisera weisen manchmal eine so starke Allgemeinquote auf, daB es haufig
nicht gelingt, ein Uberwiegen des homologen Extraktes zu erkennen. Die Lipoid-
A-Antisera waren in den Versuchen von Witebsky den Antierythrocytenseren
durchaus ahnlich. Sie losten das Menschenblut der Gruppe II, das Hammelblut,
sowie diejenigen Schweineblutkorperchen, die den Receptor A enthielten, auf.
Es fallt aber auf, daB in diesen Fallen nach der A-Lipoidinjektion eine Agglu-
tininbildung ftir die Rlutkorperchen A auftritt. Wir sehen sonst, daB nach In-
jektion von Blut- oder Bakterienlipoiden keine Agglutinine fur Zellenarten,
aus welchen die betreffenden Lipoide extrahiert werden, entstehen.
Es ist auBerdem merkwiirdig, daB die Anti-A-Antikorper lediglich mit alko-
holischen Extrakten, und zwar schon ohne Absorption, aus A-Blut reagieren,
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trakte aus allen Blutsorten beeinflussen. Der gemeinsame Bestandteil zwischen
A-, 0- und B - Extrakt kommt somit nach der Injektion des A-Blutes nicht
zur Geltung. Ich mochte die verschiedenen Erklarungsmoglichkeiten hier nicht
diskutieren und verweise auf unsere Mitteilung mit Frl. Ralber (Zeitschr. f.
Immunitatsforsch. u. expo Therapie, Orig. Bd.48, S. 34. 1926).
Die Alkoholloslichkeit isoagglutinabler Substanzen ist sicber, und nur die Be-
ziehungen zum Forssmanschen Antigen unterstehen der Diskussion.
Die Tatsache der Alkoholloslichkeit und Koktostabilitat isoagglutinabler
Substanzen laBt es als moglich erscheinen, daB evtl. bei Mumien die iso-
agglutinablen Substanzen nachgewiesen werden. (Die Bedeutung derartiger
Untersuchungen liegt auf der Hand.)
Ich mochte noch auf den Vorgang der Isoagglutination eingehen.
Die Suspensionsstabilitat der Erythrocyten hangt von ihrer Ladung ab; physi-
kalisch unterscheidet sich die Isoagglutination nicht von anderen Formen der
Agglutination und beruht anscheinend auf Ladungsanderungen (Schutz und
Wohlisch).
Genauere diesbezugliche Untersuchungen wurden von russischen Forschern
angesetzt. Vera Schroder hat zuerst mit Skadowski die Potentialdifferenz
der menschlichen Erythrocyten verschiedener Gruppen in den isoagglutinierenden
Seren festgestallt.
Es wurde die Kataphoresekammer von Northrop unter Anwendung des Gleichstroms
von no v einer Stromstarke von 3 Milliampere und PotentialgefaIle 4 V per Zentimeter
benutzt. Die Erythrocyten in einer 8proz. SacharoselOsung mit Phosphatpuffer PH 7,8 ge-
waschen. Nach 30 Minuten langem Verweilen im Serum kamen sie samt dem Serum in
die Kataphoresekammer, wo ihre Bewegungsgeschwindigkeit in einem Fiinftel der Kammer-
tiefe mit Hille eines Metronoms gemessen wurde, durch die Anzahl der Sekunden ausgedriickt,
welche notig war, urn die Erythrocyten iiber ein bestimmtes Intervall des Okularmikrometers
- 88 zu transportieren.
Die geringste absolute Ladung (12-18 Millivolt) wurde fUr die Erythrocyten
der Gruppen A, B und AB im Serum 0 bei starker Agglutination beobachtet,
die groBte absolute Ladung 25-26 Millivolt bei den Erythrocyten im Serum
der Gruppe AB bzw. bei Erythrocyten der Gruppe 0 in anderen Sereno Die
Isohamagglutination wird demnach stets von einer Verminderung
der Erythrocytenladung begleitet. Die Ladung muB demnach bis zu
einem kritischen Potential herabgesetzt werden, damit die Agglutination eintritt.
Es wurde auch die Wirkung der aktuellen Reaktion auf die Erythrocytenladung
studiert, indem das Serum durch Zufugung von Phosphorsaure angesauert und
dadurch eine Agglutination bedingt wurde. Bei PH 6,5-6,7 wird die negative
Erythrocytenladung sehr stark herabgesetzt. Die Dberfiihrung der Erythrocyten
zu einer schwach positiven Ladung und eine mittelstarke Agglutination wurde
schon bei PH 5,6 beobachtet.
Die Koeffizienten Albumin-Globulin bzw. Pseudoalbumin, Pseudoglobulin sind
aus folgender Tabelle ersichtlich:
Tabelle 61.
o
Mittelwert .Albumin-Globulin .
Mittelwert Pseudo-Euglobulin
I
A
1,771 1,74
5,36 5,16
BAB
1,45
3,981,71
4,39159
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Der Koeffizient in der Gruppe B scheint niedriger zu sein, was auf einen
reicheren Gehalt an Globulinen hinweisen wiirde. Es scheint, daB, je reicher ein
Serum an Globulin ist, desto intensiver geht die Agglutination vor sich, doch
ist die gruppenspezifische Agglutination nicht mit der Verschiedenheit der
Koeffizienten zu verkniipfen. Absorbiert man die Isoagglutinine, so verbindet
sich der relative Gehalt an Globulinen bzw. Euglobulinen. Die Euglobuline sind
demnach mit den Isoagglutininen zu verkniipfen1 ). Die Tatsache der Euglobulin-
verminderung im Serum nach der Agglutination wird als Resultat eines Ab-
sorptionsprozesses angesehen. Die Erythrocytenagglutination findet bei einer
Reaktion PH 7,35-7,45 statt, wobei die Globuline, und zwar die Euglobuline,
nahe ihrem isoelektrischen Punkt sind und daher leicht absorbiert werden.
Es laBt sich aber noch nicht entscheiden, ob primar die Isoagglutinine gebunden
werden, wobei die Euglobuline, die sich nahe ihrem isoelektrischen Punkt be-
finden, absorbiert wurden, oder ob die Euglobulinabsorption als ein primarer
Vorgang die Erythrocytenladung vermindert.
Interessante Untersuchungen und Uberlegungen stammen auch von Koni-
kow her. Die Erythrocyten konnen als ein amphoteres EiweiB betrachtet werden,
mit dem isoelektrischen Punkt PH 5. Bei hoheren Werten von PH funktioniert
das StromeiweiB als Anion. Verfasser vermutet, daB das Agglutinin als Kation
fungiert. Er erklart das Phanomen, daB unterhalb PH 5 die Agglutination ver-
schwindet, damit, daB bei diesem PH das StromeiweiB nicht mehr als Anion
sondern als Kation auftritt. Nun stellt Verfasser fest, daB oberhalb PH 9 die
Agglutination ebenfalls ausbleibt. Dies wird dadurch erklart, daB oberhalb PH 9
das Agglutinin seinerseits nicht mehr als Kation, sondern als Anion auftritt,
und daher mit dem Stroma Anion nicht zu reagieren vermag. Folgendes Schema
demonstriert das Gesagte:
Tabelle 62.
PH
Agglutinine .
Stroma . . .
9
8
7
6
j
I 4 I 3
II
II
+ + + '+
+ + +
Das Schema zeigt, daB nur zwischen PH 6-9 das Stroma und das Agglu-
tinin entgegengesetzt geladen sind und daher miteinander reagieren konnen.
(Siehe auch Szent-Gyorgy, v. Groer.) Verschiedene Antigene bzw. Aggluti-
nine haben wahrscheinlich differente isoelektrische Punkte, so daB das Schema
nur annahernd gelten kann. Die Wirkung der Elektrolyte bei der Agglutination
wurde bekanntlich von Bordet so aufgefaBt, daB die Elektrolyte fUr die Fallung
nicht aber fUr die spezifische Bindung notwendig sind. Nach den Versuchen des
Verfassers nimmt aber das Salz Anteil an der Verbindung Antigen-Antikorper.
Bei schwachen Salzkonzentrationen fehlt die Agglutination bzw. ist schwach.
Von einem bestimmten Punkt steigt der Titer des Serums steil an und erreicht
das Maximum, urn bei weiterem Ralzzllsatz abzllnehmen. Nllr bei bestimmten
Salzmengen, z. B. fiir NaCI zwischen In!tso und "'/180 wird die Kurve gerade
und driickt damit eine Proportionalitat zwischen der zugesetzten Salzmenge
und der Agglutination aus. Ein jedes Salz hat eine charakteristische Schwellen-
1) Anm. b. d. Korr. Nach Bleyer befinden sich die Isoagglutinine hauptsachlich an
den Euglobulinen, ganz wenig an den Pseudoglobulinen.160
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konzentration, wo es eben zu wirken beginnt, und eine andere, wo es die maximale
Wirkung entfaltet. Verfasser stellt sich vor, daB das Salz an der Verbindung
teilnimmt, so daB die Verbindung Antigen-Antikorper folgende Formel hat:
Stroma-Na
I
I
Agglutinin-CI,
wobei Nebenvalenzen denkbar sind. Das Zustandekommen der Agglutination
ware somit an das Vorhandensein einer negativen Ladung des Stromas, positiven
Ladung des Agglutinins und einer gewissen Salzmenge notwendig, wodurch der
Schwellenwert des letzten erklart wird. Die Erhohung der Salzkonzentration
uber ein gewisses MaB vermindert nach dem Massenwirkungsgesetz die elektro-
lytische Dissoziation der reagierenden Substanzen, wodurch Verfasser die Salz-
optima und Abschwachung der Reaktion beim Uberschreiten einer gewissen
Salzmenge erklart. Das Salz wirkt demnach bis zu einem gewissen Grade als
ein Zement fur die Verbindung Antigen-Antikorper.
9. Gruppenforschung in der Pathologie.
Rein historisch gehen die Beobachtungen uber die Isoagglutination bei Men-
schen auf die KIinik zuruck. Bekanntlich glaubte man, daB der Vorgang der
Isoagglutination bei bestimmten Krankheiten auftritt (Krebs, Malaria und der-
gleichen). Diese Deutung wurde nun durch die Landsteinersche Entdeckung
zunachst widerlegt, so daB man lange Zeit nicht mehr an einen Zusammen-
hang mit den pathologischen Vorgangen gedacht hat. Erst der Aufschwung der
modernen Konstitutionslehre hat es bewirkt, daB man nach Zusammenhangen
zwischen Anfalligkeit ffir bestimmte Krankheiten und GruppenzugehOrigkeit ge-
sucht hat. Diesbezugliche Literatur ist in standigem Wachstum begriffen; ich
werde einige Arbeiten referieren, trotzdem sie weder theoretisch noch experi-
mentell den Sachverhalt erschopfen.
Alexander untersuchte je 50 FaIle von Tuberkulose, Lues und Tumor und
fand in Prozenten folgende Zahlen:
Verf. schlieBt,
Ta belle 63.
daB die Tumor-
Gruppen
Normal
Tuberkulose
Lues
Tumoren
kranken haufiger
46
50
48
28
0
die Gruppe B und
34
28
36
A
38
AB aufweisen als
B
12
12
12
32
der Durchschnitt
4
AB
4
4
12
der Bevolkerung.
GroBere Versuchsreihen verdanken wir Buchanan und Higley, die gleich-
zeitig auch die Nationalitat der Kranken berucksichtigten. Verff. untersuchten
uber 2800 Patienten, die insgesamt folgende Tabelle ergeben:
Die Zahlen entsprechen
Tabelle 64.
ungefahr dem Durchschnitt
o
A
B
der gemischten Bev61kerung
in Amerika, eine groBere
46,85
40,45
9,09
3,31
Krankheitsresistenz irgendeiner Gruppe laBt sich hier nicht konstatieren. Die
Gruppenzahlen im Zusammenhang mit der Nationalitat sind ziemlich groB und161
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miissen im Original nachgelesen werden. lch greife einige Krankheitsbilder
heraus, die besonders zahlreich reprasentiert sind:
Ta belle 65.
I
0
Carcinom
PerniziOse Anamie
SekuncIare Anamie
Gallenblasenkrankheiten
Chronische Geschwiire
Gelbsucht
A
I
47,94
41,35
42,26
53,91
59,30
36,99
40,75
44,20
42,26
35,39
31,97
47,97
I
BABZusammen
7,53
lO,06
lO,72
7,38
4,65
11,563,76
4,37
4,63
3,40
4,07
4,04292
457
194
176
172
173
I
I
I
Verff. selbst schlieBen einen Zusammenhang mit der Gruppe aus, da der
Vergleich zwischen der Gruppenhaufigkeit der Nationalitat, zu denen die Kranken
gehorten, ungefahr der Gruppenformel der Kranken entsprach. Man sieht immer-
hin auffallend hohe Zahlen fUr die O-Gruppe bei chronischen Geschwiiren, bei
Gallenblasenkrankheiten, und es konnen hier noch nicht naher bekannte Stoff-
wechselanomalien nnd dergleichen in Betracht kommen.
Johannsen fand in Danemark fiir Krebs folgende Zahlen:
Ta belle 66.
I
Tumoren .
N ormale Bevolkerung
I
0
I
38
43
!
I
AiB
49
42I8
12
I
ABZusammen
5
3263
512
Es scheint somit vielleicht, daB in Danemark die Gruppe A anfalliger und die
Gruppe B im Gegenteil weniger empfanglich ist (im Gegensatz zu Alexander).
Die Abweichungen wiederholen sich bei bestimmten Tumoren. SO Z. B. auf
107 Frauen mit Uteruscarcinom wurde gefunden 0 = 35%; A = 54; B = 7;
AB = 4. Die aufgestellten Zahlen gelten fiir Eingeweidekrebse und Sarkom,
nicht fiir Hautepitheliome. 1m Greisenalter solI eine Verschiebung der Gruppen-
formel stattfinden, indem die Prozentzahlen fUr 0 und B steigen (s. spater
Thomsen S. 172).
Dossena und Lenzara geben fiir Italien an (gyn. Material):
Ta belle 67.
I
Benigne Tumoren
Maligne Tumoren
Zusammen Tumoren .
0
41,3
47,2
44,1
IABIABZusammen
i43,6
39,7
41,712,6
lO,5
11,6i2,29
2,6
2,487
76
163
I
I
Die Zahlen geben vielleicht eine Erhohung bei der O-Gruppe.
-aber die Gruppenhaufigkeit und Krebs sind zuletzt folgende Arbeiten er-
schienen:
Ta belle 68.
Krebs0A
Hans Hirschfeld u. A. Hi ttmair (Berlin)
Schiff und Ziegler (normal) .
Otto Hoche und Paul Moritsch (Wien)
Normale Bevolkerung .37,5
37,8
35,2
33,140,0
39,4
35,2
39,9
Hirszfeid, Koustitutionsseroiogie.
I
B
17,0
16,4
11,4
20,1
I
\
i
AB
5,5
6,4
18,0
6,9
11
IZusammen
150
\162
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Dujarric de la Riviere und Kossovitz fanden bei 50 Krebskranken
dieselben Werte wie normal. Weitzner und Berndieu finden bei den
Krebskranken auffallend viel AB; man muB aber, wie dies Schiff richtig
bemerkte, an die durch das Senkungsphanomen bewirkte Tauschung der AB-
Gruppe ,denken. Auch Pfahler und Wiemann konstatieren keine besondere
Pradisposition irgendeiner BIutgruppe fur Tumoren. Streng und Ryti findell
eine leichte Erhohung der A-Gruppe bei Carcinom- und Sarkomkranken:
Tabelle69.
AB
16,71 5,0
17,0
6,7
Zusammeu
60
5132
Verff. ziehen aus dieser Differenz keine Schlusse und regen weitere Unter-
suchungen an.
Mironescu und Stefanay teilen eine kleine Statistik uber die Gruppen-
verteilung bei Infektionskrankheiten mit:
Ta belle 70.
Masern .
Keuchhusten
Scharlach . .
Typhus . . .
0ABABZusammen
17
8
6
535
5
14
1784
1
5
664
14
36
36
13
8
Die Deutung solcher Protokolle unabhangig von der geringen Zahl der FaIle
ist dadurch erschwert, daB wir nicht die Disposition, sondern die Erkrankung
selbst statistisch berucksichtigen, so daB der EinfluB auBerer Momente in un-
berechenbarer Weise hineinspielt. Ich habe daher mit meiner Frau und Dr. Brok-
man die Beziehungen zwischen den Gruppen und der Schickschen Reaktion
untersucht. Unsere Befunde ergaben keinen direkten Zusammenhang. Da die
Zahlen relativ niedrig waren, hat auf meine Vcranlassung Dr. Kaczynski die
Schick'lche und Dicksche Reaktionen bei Soldaten unter Berucksichtigung
der Gruppe angesetzt.
Tabelle 71. Schicksche Reaktion und Gruppenverteilung.
Gruppeu
Positiv
,
0
A
B
AB
13,8
17,3
13,2
12,0
Pseudoreaktion
Negativ
positiv
49,2
48,4
54,2
48,0
10,6
9,2
10,6
18,6
I
Zusammen
negativ
26,3
376
24,S
466
21,9
234
21,3
75
I
Summa 1151
Tabelle 72. Dicksche Reaktion und Gruppenverteilung.
Gruppen
0
A
B
AB
I
Positiv
Negativ
I
18,6
25,2
24,8
19,5
61,9
56,6
50,8
59,7
II
I
Pseudoreaktion
-posit~i~gativ
5,8
2,2
8,1
8,5
I
I
Zusammen
13,6
381
15,9
480
16,2
246
12,1
82
Summa 1189
I163
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Es ware denkbar, daB im erwachsenen Alter bei Angehorigen vcrschiedener
Gruppen keine Differenzen in der Empfanglichkeit fUr Diphtherie oder Scharlach
nachweisbar sind, wohl aber bei kleinen Kindem, bedingt durch Unterschiede
im Tempo der serologischen Reifung. Diesbezugliche Untersuchungen in aus-
reichender Menge liegen aber nicht VOL
Die bisherigen Ergebnisse sprechen jedenfalls gegen einen direkten Zusammen-
hang zwischen der Disposition fUr Scharlach und Diphtheric und der Gruppcn-
zugehOrigkeit.
Straszynski fand in Polen bei Prurigo Zahlen. die vielleicht eine gewisse
Unempfanglichkeit der Gruppe A anzeigen.
Ta belle 73.
Prurigo Hebrae
. . . . . . ..
Tbe. cutis . . . . .
oAB
48,7 %
1910,2 %
438,4 %
15
2852 %
/e
13
0;'-
Ie
7
Psoriasis.
.
Zusammen
2,5 %
139
;0~1- 0
,0
I
----I
5·
28,1% 143,7%
9
I
14
0/
/u
0
25
18,7% i 9,3%
6
I
3
32
%----;,7 % ---~--
--;~V61~~~l~ng P~l~~--.-.-1 32~~ % I-;;~ % I-;:'~ %- 1-;'11%ul_~:~:__
Dermatosis . . ~~~-.-:-.-. -.
l'l"ormale
_~i _ _
I
AB
.
-;~;%-;9,5 %i~,6
Poehlman findet bei 100 Psoriasiskranken eine leichte Pradisposition der
O-Gruppe (54% gegenuber Normalen 41,5%, A 28% gegenuber 42,3%).
Frl. Amsel und Frl. Halber haben in meinem Institut die Zusammen-
hange zwischen dem Ergebnis der Wassermannschen Reaktion und der Gruppen-
zugehorigkeit an uber 2900 Fallen untersucht. Wir haben die Blutgruppen zu-
nachst bei allen Patienten bestimmt, die mit luetischer Anamnese zur Wasser-
mann - Reaktion gcschickt wurden. Das Ergebnis illustriert folgende Tabelle:
Ta belle 74.
Gruppe
o
A
B
AB
Summa
Lues
--~bsol~tl-
552
668
371
145
1736
I
.
I. absoh;t;--c---.y;
Gesunde Beviilkerung
~-%-- -~-
31,2
38,4
21,:~
8,3
I
32,6
4002
37,8
4651
20,5
2526
11_16_--+_ _9:-,1_ _
12295
Die Versuche ergeben, daB keine groBere Empfanglichkeit irgendeiner Gruppe
fUr Luesinfektion besteht, da die Gruppenverteilung bei luetischen Individuen
dem Durchschnitt der Bevolkerung· entsprach. Sehr interessante Resultate
wurden dagegen gewonnen, als man das Material nach dem Ergebnis der Wasser-
mannschen Reaktion und der Anamnese geordnet hatte.
11*Gruppenforschung in der Pathologie.
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Tabelle 75. Ergebnis der Wassermannschen Reaktion bei Individuen ver-
schiedener Blutgruppen nach Amsel-Halber.
Unbehandelte Lues
Gruppen
0
A
B
AB
positiv
abs. I %
55
51
25
2
94
98
I
I
-- - -
2
1
Behandelte Lues
positiv
abs. I %
negativ
abs. I %
3,6
2,0
135
258
155
62
I 1
30
47
49
51
Zweifelhafte Fiille
negativ
I abs. I %
312
286
159
58
positiv
abs. I %
70
52
50
48
48
72
I 10
13
13
;; I 19
I
I
I
negativ
abs. I %
I
I
430 I 90,0
451 I 86,3
212 86,9
98 I 81,0
Die Tabelle zeigt, daB die unbehandelten FaIle immer oder fast immer nach
Wassermann positiv reagieren. Erst die behandelten Falle weisen
Unterschiede bei den Vertretern einzelner Gruppen auf. Bezeichnet
man die Zahl der positiven im Verhaltnis zu der Gesamtzahl der behandelten
FaIle bei der Gruppe 0 mit 1, so erhalten wir folgendes:
o : A : B : AB = 1 : 1,5 : 1,6 : 1,7.
Sch ii tz und W ohlisch haben friiher in Kiel keine Unterschiede im Er-
gebnis der Wassermannschen Reaktion bei Individuen verschiedener Grup-
pen nachweisen konnen. Straszynski hat auf Meine Veranlassung an der
hiesigen dermatologischen Klinik behandelte Luesfalle, bei denen die Zeit
der Ansteckung, der klinische Befund und die Starke der Wassermannschen
Reaktion genau bekannt waren, auf Gruppenzugehorigkeit untersucht. Die Be-
funde von Frl. Amsel und Frl. Halber wurden an 618 genau untersuchten
Fallen bestatigt. Bezeichnet man das Verhaltnis der positiven zu den negativen
Fallen bei der Gruppe 0 als 1, so erhielt Straszynski:
o : A : B : AB = 1 : 1,36 : 1,48 : 1,72.
Besonders illustrativ waren die Verhaltnisse, als Straszynski die Grenzfalle
aussuchte, wo die Wassermannsche Reaktion nach 1-2 Kuren verschwand bzw.
wo sie trotz der Behandlung persistierte. An diesem 325 Personen umfassenden
Material war, falls man wiederum das Verhaltnis der .positiven zu den negativen
Fallen innerhalb der Gruppe 0 als 1 bezeichnet:
o : A : B : AB = 1 : 1,63 : 2 : 2,4.
Diese Befunde, die bereits an groBerem Material gewonnen wurden, sind so
betrachtlich, daB sie nicht auf einem Zufall beruhen konnen. Wichmann und
P a a 1 aus Koln konnten unsere Angaben zum Tell bestatigen, wie folgende
Tabelle zeigt:
Tabelle 76. In %.
Positive Sera
Durchschnitt der BevoIkerung .
I
:I
0ABABZusammen
25,4
42,057,6
44,5124,0
2,51100
11
500
Auch diese Tabelle ergibt, daB namentlich bei den Individuen der Gruppe 0
die Wassermannsche Reaktion seltener positiv ist, bei A haufiger.
Weitere Untersuchungen iiber die Wassermannsche Reaktion innerhalb verschie-
dener Blutgruppen haben allerdings noch nicht zu ganz eindeutigen Resultaten165
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gefiihrt. Karnauchowa und Firjukowa haben in RuBland in Perm 3500 Was-
sermannsche Proben untersucht. Die luetischen FaIle zeigten Gruppenhaufigkeit:
0= 28,0; A = 34,0; B = 29,6; AB = 7,6. Dies entsprach der normalen Ver-
teilung, eine Pradisposition einzelner Gruppen fur luetische Infektion lieB sich
somit nicht nachweisen. Die Verteilung der positiven FaIle innerhalb der ein-
zelnen Gruppen zeigte folgende Werte: 0 = 60,9; A = 66,2; B = 66,0; AB = 67,0.
Also vielleicht etwas weniger Positivitat innerhalb der O-Gruppe. GroBere Diffe-
renzen wurden erst gefunden, als Verfasser das luetische Material eingeteilt haben
in: unbehandelt, unvollstandig behandelt (eine Schmierkur und eine bis zwei
Spritzkuren im Jahre bzw. innerhalb mehrerer Jahre 4-5 Schmierkuren), gut
behandelt (mindestens 6 Schmierkuren, Salvarsan und Bismut). Die Zahlen gibt
folgende Tabelle wieder:
Tabelle 77.
Unbehandclt
pos. in Proz.
0
A
B
AB
I
91,2
94,0
96,7
90,9
I zusammen
I
I
182
199
184
55
620
Unvollstandig behandelt
pos. in Proz.
57,4
63,1
63,2
58,5
I zusammen
I
I
284
355
302
70
1011
Gut behandelt
I
pos. in Proz.I
32,0
41,2
35,3
49,0I
zusammen
I
158
177
153
41
529
Bezeichnet man das Verhaltnis der positiven zur Gesamtheit der unter-
suchten FaIle innerhalb der O-Gruppe bei "gutbehandelten" als 1, so erhalten
wir O:A :B:AB= 1:1,29:1,1:1,5B. Andere Verfasserhaben meistens ihrMa-
terial nur nach dem Ergebnis der Wassermannschen Reaktion zusammengestellt
ohne Spezifizierung und fanden keine Differenzen: Grotschel an 228 Wasser-
mann positivenFallen, ebensowenigLeveringhans undKruse. In der letzten
Zeit berichtete Gundel iiber die Ergebnisse der Wassermannschen Reaktion
im Zusammenhang mit der Blutgruppe an 16000 Fallen. An dem gesamten
Material fanden sich keine Unterschiede (durchschnittlich 16% der positiven),
wohl aber dann, wenn nur solche FaIle bcrucksichtigt wurden, wo die Reaktion
nach kurzer Behandlung verschwindet.
Ta belle 78.
Anzahl der Negativen
ABZusamlnen
33,99,3247
Die von Amsel und Ralber sowie Straszyns ki gefundenen Differenzen,
daB die Wassermann-Reaktion bei der Behandlung innerhalb verschiedener
Blutgruppen ungleichmaBig verschwindet, wurde somit bestatigt, ja selbst die
Reihenfolge der Blutgrpppen in bezug auf die Leichtigkeit des Umschlages
der Reaktion scheint dieselbe zu sein. Es ist mir daher nicht verstandlich,
warum Gundel seine Befunde so hinstellt, als ob sie zu den unsrigen in
Gegensatz standen.
Man gewinnt dcn Eindruck, daB groBere Differenzen nur dann zum Vor-
schein kommen, wcnn man, wie dies Straszynski und Karnauchowa und
Firjukowa sowie zuJetzt Gundel getan haben, die Intensitat der Behandlung166
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berucksichtigt. Und es ware daher denkbar, daB Unterschiede in den Ergebnissen
in verschiedenen Laboratorien auf der Auswahl des Materials beruhen. (Frische
bzw. wenig behandelte FaIle u. dgI.)
Die Tatsache der gruppenspezifischen Differenzierung von Blut evtI. Organ-
lipoiden konnte vielleicht auch eine Bedeutung in der Technik der Wasser-
manns chen Reaktion gewinnen, und zwar auf Grund folgender Dberlegungen.
Wah rend die Immunisierung mit A-Blut haufig solche Antikorper hervorruft,
die mit Meerschweinchenniere reagieren, sehen wir naeh der Immunisierung mit
0- oder B-Blut im Gegenteil eine Reaktion mit Menschen- oder Rinderherz,
nieht aber mit Organen, die das Forssmansche Antigen enthalten (Meersehweinehen
oder Pferd). Ieh halte es nieht fUr ausgesehlossen, daB wir hier eine biologisehe
Erklarung dafiir haben, warum mane he Wassermannsche Sera mit dem einen,
andere wieder mit dem anderen Antigen besser reagieren. Geht man von der
in der letzten Zeit verfochtenen Anschauung aus, daB die Wassermannsehe
Reaktion auf den Autoantikorpern beruht, so konnte man erwarten, daB die-
jenigen Reaktionsarten, die naeh der Immunisierung der Kaninehen mit A-Blut
erzeugt werden, aueh bei Luetikern der Gruppe A auftreten werden, und daB
somit positive Sera der Gruppe A oder AB haufiger mit Antigenen, die das
Forssmansehe Antigen enthalten, reagieren werden. Unsere Untersuchungen
mit FrI. Hal ber iiber die FJoekungsreaktionen sehienen zuerst diese Annahme
zu bestatigen. Weitere Versuehe mit der Komplementbindung gelangen bei
einigen Antigenen, bei anderen haben sie versagt, so daB wir von einer
Publikation zunaehst Abstand genommen haben.
Falls sieh die bisherigen Befunde uber das ungleichmiiBige Versehwinden in
der Wassermannsehen Reaktion wabrend der Behandlung bei a,nderen Volks-
gruppen hestatigen, so wurde die Deutung der Ergebnisse Rueksieht auf die
Gruppenzugehorigkeit der Kranken nehmen mussen. Inwieweit hier Unter-
sehiede in der Heilbarkeit oder lediglich ein leichterer Schwund der Wasser-
mannschen Reaktion vorliegt, muB erst untersueht werden.
Die Tatsache, daB die Wassermannsche Reaktion innerhalb der AB-Gruppe
am schwersten versehwindet, legte den Gedanken nahe, daB dies fUr die meta-
luetischen Prozesse von Bedeutung sein kann. Man konnte sich die Beziehungen
so vorstellen, daB Individuen der AB-Gruppe ein konstitutionelliabileres Nerven-
system haben, oder auch, daB eine langer persistierende Wassermannsche Re-
aktion dadurch schiidlich wirkt, indem die Lipoidantikorper in vivo an den
lipoidreichen Organ en angreifen1 ). Wilczkowski untersuehte grciBeres Para-
lytikermaterial in War~ehau und fand wirklich gewisse Unterschiede in diesem
Sinne.
'I'abelle 79.
Paralysis progr. ew. Taboparalysis u. Lues cerebri. .
Paralysis progr. ew. Taboparalysis . . . . . . . . .
Desgl., die 3 jahrige Krankheitsdauer nicht uberschreitend
Normale (Hal ber und Mydlarski) . . . . . . .
I
0
1
A
1
BlAB
I
Zusammen
34,0 1 34,8 j 18,1 113,1 1
138
31,1 136,2 • 18,4 ! 14,3
119
78
27,0 32,0! 23,1 17,91
12000
32,5 ,37,5 20,8 9,1
I'
1) Wie wir in Zeitschr. f.lmmunitatsforsch. u. expo Therapie, Orig. Ed. 48, 69, 1927
ausgefUhrt haben, ware es denkbar, daB metaluetische Prozesse eine F 0 1 g e del' "\Vasser-
mannschen Antikiirper sind.167
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Es scheint, daB namentlich bei stiirmisch verlaufenden Paralysefallen mehr
AB vorkommen. In Deutschland hat J aco bson im Schiffschen Laboratorium
dagegen keine in diese Richtung gehenden Unterschiede gefunden.
Tabelle80.
Paralytiker .
Normale (Schiff)
0ABABZusammen
33,0
33,H47,0
46,017,0
14,33,0
5,8100
1750
Gundel in Kiel fand bei den Paralytikern folgende Werte:
Ta be lle 81.
Paralytiker
Kormale
0ABAB
34,5
37,634,5
44,022,2
13,18,7
5,2
IZusammen
I
242
10 531
Bunker und Meyers fanden bei 91 Fallen normale Werte.
Jacobson hat 33 Patienten mit Malaria geimpft, die Verteilung auf die Blut-
gruppen unter Beriicksichtigung des Heilerfolges ergibt sich aus der nachstehen-
den Tabelle :
Tabelle82.
BiutgrllppcMit Erfolg
geimpft
01
6
1
A
B
AB
Ohne Erfolg
geimpft
I
Gestorbcn
Zusammen
I
H
19
4
1
Zusammen 33
8
12
2
1
1
1
I
Auffallend ist, daB mit Erfolg nur 1 Fall der O-Gruppe geimpft wurde. Diirfte
man verallgemeinern, so ware zu schlieBen, daB die Gruppe 0 gerade schlechtere
Erfolgsaussichten bei der Malariabehandlung hat. Vielleicht spielen hier Gruppen-
beziehungen einc Rolle (s. Wendelberger-Wethmar).
In RuBland wurden groBere Untersuchungen iiber die Gruppenhaufigkeit bei
Tuberkulose und Malaria angesetzt. Ich entnehme einem Referat aUB der Dtsch.
med. Wochenschr., daB Lachowiccky verschiedenen Verlauf bei Malaria be-
obachtete.
Die Befunde von Lachowiecky wurden allerdings von Leisermann bei
Rubaschkin nicht bestatigt. Verfasser fanden:
Tabelle 83.
:Frische Falle.
Chronische Falle .
Zusammen
.
In
0/
/0
(JAB
30
47
77
30.:337
68
105
41.412
42
54
21,4
I
AB
4
12
16
6,:{
IZusammell
83
169
252
Was dem Durchschnitt entsprach.
Wahrend die Bedeutung der Gruppen bei spontaner Malaria noch un-
klar ist, scheinen sie bei der Impfmalaria eine Rolle zu spielen. Dorr und
Kirschner erwahnen bereits in ihrer Arbeit 1921 theoretisch die Moglichkeit,Gruppenforschung in der Pathologie.
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daB die Isohamolysine des Blutes hierbei eine Bedeutung haben konnten.
Wendelberger fielen haufige Fehlimpfungen bei Impfmalaria auf, und er
fiihrte das unregelmaBige Verhalten auf eine Schadigung zuriick, die bei un-
vertraglichen Blutgruppenverhaltnissen das Spenderblut und mithin die in ihm
enthaltenen Malariaplasmodien erleiden. Pilcz in der Wagner-Jaureggschen
Klinik konnte die Beobachtungen Wendelbergers hinsichtlich der Impf-
versager nicht bestatigen. Die Inkubationszeit sah er allerdings bei un-
vertraglichen Spendern verlangert. Wethmar fand einen Zusammenhang
zwisch~n dcr Blutgruppenzugehorigkeit von Spender und Empfanger und der
Lange der Inkubationszeit, den Inkubationsverlauf und dem Fiebertypus. Bei
ungiinstigen Blutgruppenverhaltnissen zwischen Spender und Empfanger wird
selbst bei intravenoser Impfung die Inkubationszeit fast um das Doppelte der
Tage in die Lange gezogen, ahnlich auch bei den intracutan Geimpften. Die
Duplexform mit taglichen Anfallen findet sich am haufigsten bei den intravenos
Geimpften mit giinstigen Blutgruppenverhaltnissen. Die yom Kliniker er-
wiinschten reinen Simplexformen finden sich am haufigsten bei den intracutan
Geimpften mit ungiinstigen Gruppen. Also je giinstiger das Angehen, um so
haufiger die Duplexform. 1!'olgende interessante Tabelle demonstriert die Be-
funde von Wethmar.
Tabelle 84.
Anzahl
Giinstige Intravenose
Ungiinstige Intravenose
Giinstige Intracutane
Ungunstige Intracutane
Zusammen
22
16
15
12
65
Mittlere
Inkubation
in Tagen
Fiebertypus
Dnplex
I 10 =46%
4,5
8,2
9,8
15,1
I
1=6%
2=13%
1=8%
Simplex
I
i
I
6=27%
13
= 82%
I
10 = 67%
II = 92%
I
I
Gemischt
I 6=27%
I
I
I
2= 12%
3=20%
-
Rubasehkin und Dermann stellten ein groBes Material von Typhuserkran-
kungen zusammen. 576 Patienten haben Typhus durchgemacht, 181 nicht. Die
Zusammenstellung ergab folgende Tabelle:
Tabelle 85.
0
I A I B
AB I Zusammen
I
An Typhus erkrankt . . . . . . . 130,81 38,1 1 23,81 7,3
An Typhus nicht erkrankt
. . . 19,9 49,7 23,7 6,7
I
576
181
Vielleicht also eine gewisse Resistenz der individuen der O-Gruppe.
Wichmann und Paal fanden ein Pravalieren der Hypertoniker innerhalb
der B-Gruppe, wie folgende Tabelle zeigt:
Tabelle 86.
0
Hypertoniker, Manner.
Normale .
Hypertonische Frauen.
Normale ..
I A
34,0! 37,6
39,1 148,2
41,0 36,4
43,4 42,5
B
1
1
Zusammen
AB
16,0! 12,1
9,71 3,0
14,6
8,0
12,1
2,1
1
239
517
261
583
Pantschenkowa und Agte geben an, daB Differenzen im Verlauf der
Tuberkulose vorhanden sind, indem die Gruppen B und A B mehr fibrose
Formen aufweisen. Nach Kolcow haben Individuen der Gruppe 0 seltener169
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Malariarezidive und weniger Tuberkulose als der Durchschnitt der Bevolkerung.
Dossena und Lanzara konnten allerdings nur an 30 Tuberkulosen diese Be-
funde nicht bestatigen.
Streng und Ryti haben in Finnland groBe Untersuchungsreihen angesetzt,
die ich im Auszug wiedergebe:
Ta belle 87.
Anzahl
Infektionskrankheiten
Nervenkrankheiten .
Herzkrankheiten .
Nierenkrankheiten
Arteriosklerosis
Bronchitis.
0
37,6
35,4
30,1
35,6
30,1
38,9
615
274
296
U8
113
144
I
I
!
I
!
I,
AB
37,2
42,7
43,2
42,4
45,1
42,516,9
15,3
17,9
13,6
16,8
13,2
I
I
I
I
AB
8,3
6,6
8,8
8,5
8,0
5,6
Streng und Ryti haben besonders genau ihr Material analysiert. Vergleicht
man verschiedene Krankheitsgruppen, so finden sich kleine Unterschiede und
Abweichungen von den Durchschnittszahlen, die vielleicht zufallig sind. Verfasser
hatten nun bei der Arbeit den Eindruck gewonnen, als waren Leute der AB-
Gruppe iiberhaupt etwas weniger resistent gegeniiber Krankheiten. Um diese
Minderwertigkeit irgendwie durch Zahlen auszudriicken, haben sie, da die
AB-Gruppe sehr selten ist, fUr einige Krankheiten die Anzahl der AB-Individuen
mit der ganzen Anzahl der AB-Individuen verglichen. Dieselbe Berechnung
wurde auch bei anderen Blutgruppen vorgenommen. Bei solcher Berechnung
haben die Zahlen als solche keine Bedeutung, so daB die Werte einer Krankheits-
gruppe mit denen einer anderen nicht zu vergleichen sind, nur innerhalb einer
jeden Krankheitsgruppe haben sie Gehung. Die Resultate gehen aus folgender
Ta belle hervor:
Tab e 11 e 88.
Krankheit
Tuberkulosis
Lues.
Vitium cordis
Necropathien .
Nervenkrankheiten
Tumoren .
Bronchitis
Arteriosklerosis
Summe
I
928
519
296
U8
274
88
144
113
Verhiiltnis der
Krankheitsgruppe
zum Total
der Kranken0
24,7
13,8
7,9
3,1
7,4
2,3
3,8
3,022,8
14,7
7,3
3,4
7,9
2,1
4,6
2,8
I
Desg\., aber innerhalb der Blutgrnppen
--
I
I
A
25,2
12,6
7,8
3,0
7,1
2,4
3,7
3,1
I
i
BAB
24,7
14,7
8,3
2,5
6,6
2,5
3,0
3,031,9
15,7
10,5
4,0
7,3
2,8
3,2
3,6
Verfasser machen nun auf die interessante Tatsache aufmerksam, daB,
wahrend die Zahlen fUr die 0-, A- und B-Gruppen bald groBer bald kleiner sind
als die Mittelwerte, sind die Zahlen fUr die AB-Gruppe im allgemeinen groBer
als die durchschnittlichen. Die sehr kritischen Verfasser ziehen daraus keine
SchliiRRe llnd Rtellen 7.ur DiRkusRion, oh vielleicht die Sera oder die Blutkorperchcn
infolge der Krankheit mehr oder weniger empfindlich werden und deshalb leichter
als sonst zu Fehlbestimmungen in betreff der Gruppenzugehorigkeit Veranlassung
geben konnen. Immerhin werden die spater zu referierenden, wichtigen Arbeiten
von Oppenheim und Voigt zeigen, daB wir mit der Moglichkeit differenter
Lebensaussichten innerhalb verschiedener Gruppen rechnen miissen.Gruppenforschung in der Pathologie.
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leh fand mit Frl. Halber in Polen zunaehst bei 300 TuberkulOsen keine
Differenzen, Swider und Kon haben aber gewisse Untersehiede festgestellt.
Ta belle 89
Tuberkulose (Swider und Kon)
Normale (Halber und Mydlarski)
0AB
30,7
32,947,3
34,913,7
22,9
I
i
I
I
ABZusamnlen
8,3
9,2600
12000
Hollo und Lenard haben in Budapest 200 erwaehsene Lungentuberkulose
mit positivem Amlwurf untersueht:
Tabelle 90
0
34
31
Normale .
Tuberkulose
!
I
A
38
42,5
B
I
22,5
21
I
I
LiBZusammen
5,5
5,5200
200
Streng und Ryti fanden in Finnland bei 928 Tuberkulosen keine Unter-
sehiede. Die Beriieksiehtigung der Altersgruppen bei TuberkulOsen ergab:
Ta belle 91
0-20 Jahre
Tuberkulose } 20-30 Jahre.
fiber 30 Jahre
0IAB
27,6
32,0
29,8I47,1
43,1
43,517,1
15,4
18,9
I
I
ABZusamnlen
8,2
9,4
7,7293
350
285
Raphael, Theophile, Olive M. Searle und Tom N. Horan fanden
keine wesentliehen Differenzen, wie Tabelle 92 zeigt:
Ta belle 92.
Nichttuberkuliise
Durchschnitt .
Europaerdurchschnitt
Tuberkuliise
Durchschnitt .
Astheniker .
Nichtastheniker
0AB
44,2
39,238,7
43,4II,3
12,8
44,0
45,0
43,640,2
35,8
42,1
,
I
I
13,5
15,8
12,5
I
I
,
I
i
I
ABZusammen
5,8
4,69600
8325
2,3
3,4
1,8.400
120
280
I
Duj arrie de la Riviere und Kossovitz fanden bei Hamoptoe eine
ErhOhung der AB-Werte, bei 150 Tuberkulosen vielleieht eine Zunahme von A
(A 48,7 gegeniiber 42,6 normal, AB 10% gegeniiber 3% bei Normalen).
Vielleieht liegen hier ahnliehe Verhaltnisse vor wie bei Lues, indem nur bei
naherer Betraehtung des klinisehen Verlaufes gewisse Untersehiede im Ergebnis
derWassermannsehen Reaktion heranszukommen seheinen. Alperin hat nam-
lieh sein Material naeh der Sehwere der Erkrankung angeordnet und fand:
Tabelle 93
0
Stadien nach Turban: I
II
III
Gutartig .
Ubergangsform
B6sartig .
33,3
35,8
29,2
36,3
31,1
22,9
I
I
i
i
AB
35,0
36,7
44,8
34,0
41,2
48,620,4
22,0
18,2
20,7
18,6
20,2
I
I
I
ABZusammen
II,3
5,5
1,8
9,0
9,2
8,3231
109
127
176
119
72171
Tuberkuloseverlauf und Gruppenzugehorigkeit.
Die Beteiligung del' Blutgruppen ware demnach in den verschiedenen Tuber-
kulosestadien verschieden, indem in del' II. Gruppe (A) del' Prozentsatz des
dritten Stadiums um 9,8 den des ersten Stadiums iibertrifft. Die Beriicksichti-
gung des klinischen Verlaufes im Sinne eines Fortschreitens odeI' einer dauernden
Latenz ergab ahnliche Werte, indem die malignen Formen um 14,6% haufiger
bei del' Gruppe A auftraten. Verfasser berechnete auch sein Material unter den
hereditar Belasteten und denjenigen, die langere Zeit im Kontakt mit Schwer-
kranken waren und fand auch ein Priivalieren del' A-Gruppe, ahnlich auch bei
Knochentuberkulose. Die Unterschiede gehen in derselben Richtung bei Slaven,
sowie bei Juden. Vielleicht sind die Gruppen 0 und AB zu Lungenblutungen
disponiert.
Connerth in Deutschland konnte allerdings dies nicht bestatigen. Seine
Werte an 667 weiblichen Tuberkulosen waren:
Ta belle 94.
Gruppe IGruppe IV
%0,'
41,6
44,1
38,0
42,0
42,2
40,2
38,1
49,53,7
5,2
6,6
4,7
2,1
6,5
5,9
2,9
Stadien nach Turban-Gerhardt: I
II
III
Tuberkulose Art: Produktive.
Cirrhotische
Exsudative.
Normale Kontrollen (560 Personen)
Knochentuberkulose (205 Personen)
/0
39,4
39,6
38,5
16,4
9,1
Ein wesentlicher Unterschied im Hervortreten einzelner Blutgruppen bei
Tuberkulosen war demnach nicht vorhanden, auch die Verteilung del' Blut-
gruppen bei Lungen-, Knochen- und Gelenktuberku16sen in del' Stadieneinteilung
nach Tur b an und Gel' hard t und in pathologisch-anatomischer Formeleinteilung
lieB keine Differenzen erkennen.
Hermanns und Kronberg untersuchten 402 Patienten in Miinchen auf
Gruppenzugehorigkeit, die Zahlen fiir Hyperthyreose sind auffallend, denn sie
zeigen eine Praponderanz del' O-Gruppe, die iiber die Fehlerquellen hinausgeht:
Tabelle 95.
0
Basedow
Hyperthyreose
Struma
IA
3 !
IB i AB Zusammell
24 I 1 I
I
18 66 I I)
3
25
99
I
6
Dr. Orel aus Wien stellte mir liebenswiirdig die Ergebnisse seiner Unter-
suchungen'iihel' die Rllltgruppen bei mongoloider Idiotie zur Verfilgung:
Tabelle 96.
Mongoloide Idiotie
Normale n. Hoche und Mo ri tsch
0ABIABZusammen
34,1
33,147,7
39,915,9
20,1I2,3
6,944172
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Einen bemerkenswerten Versuch, die Blutgruppenforschung in die patho-
logische Anatomie einzufiihren, unternahmen Oppenheim und Voigt. Die
Verteilung der Blutgruppen auf die Geschlechter zeigte, daB in der Gruppe AB
auf 14 weibliche nur 4 mannliche Individuen ge-
Tabelle 97.
boren wurden, von denen iibrigens 2 innerhalb der
ersten drei Monate starben. Verfasser diskutieren,
o
A
B
AB-Individuen in der Bevolkerung haufiger
o 100 100 100 daB
weiblichen
als mannlichen Geschlechtes sind und
94
94
95
10
denken an geschlechtsgebundene Vererbung, viel-
92
91
20
95
81
81
83
30
leicht an geschlechtsgebundene Letalfaktoren. Blut-
71
71
70
40
gruppenstudien an Kinderleichen werden im Hinblick
57
55
44
50
auf die starke Ubersterblichkeit der Knaben befiir-
28
34
33
60
wortet. Die Ausscheidung nach dem Alter ergibt,
17
14
12
70
daB das Maximum der Sterblichkeit bei der Gruppe A
3,4
3,2
80
und 0 in das sechste, beider Gruppe B in das £Unfte
Dezennium faUt. TabeUe 97 demonstriert die Tatsache, die nach Art einer
Sterbetafel geordnet ist.
Bis zum Alter von 40 Jahren machen sich keine Unterschiede in der Sterb-
lichkeit der drei Gruppen bemerkbar, von dann an ist die Sterblichkeit in der
Gruppe A groBer als in der Gruppe 0, in der Gruppe B groBer als in der Gruppe A.
Die durchschnittliche Lebensdauer der Blutgruppen ergibt Tabelle 98 1 ).
1) Thomsen untersuchte alte Leute in Kopenhagen und fand:
Gruppe
65-74
M.
o
~
I
w. I
100 120
1~; 1~~
Alter
75-84
M.
I
w. I
84 140
M.
I 12
243 248
w. I
46
46
:
8
4
0
24 104 I
~~ 1:: I
_ _A_B_-I_1~2_.;;.IO~r--~IO~,16
Zusammen
I
85-94
195 328 I
94
Zusammen
w.M.
14
2
036198 310 = 508 44,1
204 292 = 496 43 i
41 54 =
95
8,3
52
4,5
22 30 =
465 686 = 1151 100
M.
2
o
o
0
w. = absolut %
Vergleicht man mit dem Durchschnitt der Bevolkerung in Kopenhagen nach J 0-
hansen, so erhalten wir:
o
A
B
AB
Alte Leute
44,1
43,0
8,3
4,5
41,7
11,8
3,0
Durchschnitt 43,1
Tho m sen schlieBt, daB keine Unterschiede in den Lebensaussichten der Individuen
verschiedener Gruppen bestehen und daher keine Zusammenhange zwischen Krankheits-
disposition und Gruppenzugehorigkeit erwartet werden konnen. Doch ergibt die Be-
trachtung seines Materials eher das Gegenteil. Berechnet man den mittleren Fehler
E1 = 0,67449 V/n(~-n)
und
E(d) = yEi + E~,
so findet man fUr die Gruppe B: Durchschnitt 11,8 ± 0,54848
alte Leute
8,3 ± 0,96164
d = 3,5 ± 1,10705
Die Differenz 3,5 iibersteigt den dreifachen wahrscheinlichen Fehler (3,32). Will man
daher aus diesem Protokoll was schlieBen, so miiBte man eine geringere Lebensaussicht der
B-Gruppe postulieren, was in Riicksicht auf die gleichsinnigen Beobachtungen von
o p pen h e i m und V 0 i g t sehr bemerkenswert ware. Die Deutung dieser Erscheinung
verlangt nattirlich eine viel tiefere Analyse.173
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Tabelle 98/99.
MannlichWeiblichZusammen
52,2
51,7
49,954,1
53,9
50,4.53,1
.52,5
50,2
Gruppe 0
A
B
196 FaIle
204
54
Die Verteilung der Blutgruppen auf einige anatomischen Diagnosen muB im
Original nachgelesen werden, groBere Unterschiede namentlich in bezug auf
Krebs wurden nicht gefunden. Es seien einige Krankheiten, die zahlreicher
vertreten sind, wiedergege ben:
Tabelle 100.
Krankheit
~
0
38,0
38,0
38,0
47,0
47,0
Maligne Tumoren .
Endokarditis
Arteriosklerose
Tuberkulose
Struma
,
A
I
I
45,0
44,0
46,0
43,0
37,0
I
I
i
I
I
B
I
13,0
15,0
13,0
6,0
14,0
I
ABZusammen
.5,0
3,0
3,0
4,0
2,0119
9(1
14:")
77
124
I
I
Wegen der Beziehungen der Hiimolyse zur Sepsis sowie der Rolle, die man
der Milz in der Produktion der Antikorper zuschreibt, wurde nach Korrelation
zwischen Milzgewicht und Blutgruppe ge-
Tabelle 101.
sucht. Verfasser untersuchten 126 Personen
Anzahl
tiber 20 Jahre alt und fanden bemerkens-
Blutgruppe
werte Unterschiede, sie verlangen aber ein
5(1
o
145
fiinfmal groBeres Material, ehe sichere
A
49
175
Schliisse gezogen werden. Die gefundenen
15
210
B
Werte gibt Tabelle 101 wieder.
AB
3
Gun del in Kiel fand, daB Kranke aus
der Nervenklinik einen groBeren Prozentsatz der B-Individuen aufweisen als
der Durchschnitt der Bevolkerung Schleswig-Holsteins:
Ta belle 102.
Medizinische Klinik .
Frauenklinik
Nervenklinik .
(Nach Gundel.)
0ABABZusammen
47,5
37,8
28,336,8
44,6
39,310,3
11,9
25,14,9
5,5
7,2164
235
402
Der Prozentsatz positiver Wassermann-Falle, berechnet auf die Gesamtzahl
untersuchter Individuen der betreffenden Gruppe, ergibt:
Tabelle 103.
Schleswig -Holstein
Land
Mittlere Stadte .
Nervenklinik .
0ABABPositivZusammen
18,2
23,8
21,5
8,218,7
23,8
24,7
10,818,5
20,8
13,8
16,924,7
41,9
41,7
8,7595
182
136
303156
743
582
268
Mit einer evtl. Labilitiit des Nervensystems steht das Problem in Zusammen-
hang, ob dies sich nicht auch auf anderen Gebieten bemerkbar macht und nament-Gruppenforschung in der Pathologie.
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lich in sozialer Unterwertigkeit dokumentiert. Nach Schutz und Wohlisch
solI die A-Gruppe besonders geistig tiichtige Elemente aufweisen. Gundel
untersuchte nun, ob vielleicht bei Insassen der Strafanstalten ahnliche Ver-
haltnisse vorliegen wie bei den Nervenkranken. Untersucht wurden die Ge-
fangenen der Strafanstalten Neumiinster, Rennsburg, Altona, Gluckstadt und
Flensburg. Folgende Tabelle ergibt den Tatbestand:
Tabelle 104.
Manner
Frauen
Zusammen Verbrccher
Normale .
0ABABI Zusammen
33,5
25,9
34,6
37,343,9
46,9
34,2
43,718,6
23,4
19,1
13,41,8
3,7
2,0
5,7803
81
884
8662
Man sieht eine gewisse Zunahme der B-Gruppe. Interessant sind die Be-
ziehungen der Blutgruppen zu den Straftaten: Es scheint namlich, daB gerade
die schweren Verbrecher, die fUr Mord, Totschlag oder Raub bestraft wurden,
groBere B-Werte aufweisen, als nur fUr Diebstahl oder Hehlerei, namlich 30% B
bei 110 schweren Verbrechern, 18 % B auf 477 fUr Diebstahl bestraften. Verfasser
gibt kleine, aber nicht destoweniger interessante Tabellen an, daB die Blut-
gruppe B bei den ruckfalligen und den Schwerverbrechern relativ viel
haufiger ist. Demonstrativ wird dieser Befund auf folgender Tabelle, in der
die Haufigkeit der Blutgruppen in Beziehung zu der Art der Vorstrafen ge-
setzt wird.
Tabelle 105.
Vorstrafen
A 27 Faile.
B.
C.
AB
0AB
25,9
23,8
31,311,1
38,1
48,962,9
38,1
18,7
I Zusammen
27
:11
479
1
Erklarung: Vorstrafen A = Raub, Aufruhr, Jagdvergehen, Widerstand.
B = Sittlichkeitsverbrechen, Zuhalterei.
C = Diebstahl, Hehlerei.
Bohmer fand bei 150 Verbrechern in Kiel ebenfalls gewisse Abweichungen
B = 20%, AB = 8%).
Die Verteilung des ganzen
Materials (mit Gundel) auf die Straftaten ergab:
(0 = 20%, A = 52%,
Tabelle lO6.
1. 100 au13er Kiel
23 Kiel . . .
2. 477 au13er Kiel
119 Kiel . . .
3. 31 au13er Kiel
8 Kiel . "
oABAB
35,4
17,4
33,1
21,0
45,1
12,034,5
56,5
46,1
49,0
51,6
63,030,0
17,4
18,2
21,90
8,7
2,5
8,1
0,0
2,5
3,~
Straftat: 1. Mord, Totschlag, Raub, Korperverletzung;
2. Diebstahl, Betrug;
3. Brandstiftung.175
Gruppenanderungen.
Es seheinen gewisse Beziehungen zu den Kretsehmerschen Typen zu be-
stehen, indem die B-Gruppe bei Asthenikern pravaliert (die astheniseh-athle·
tisehen reprasentieren die Roheitsverbreeher):
Tabelle 107 (auf 100 Untersuchte):
o
Asthen ..
Athlet ..
Unbest ..
13,4
18,2
15,7
46,6
50,0
87,9
BBA
26,6
18,2
15,713,4
13,6
10,7
Verf. selbst verlangt groBere Zahlen.
Diese Befunde wurden meines Wissens in groBem MaBstabe nieht naeh-
gepriift, Verfasser, die sieh damit gelegentlieh befaBten, konnten sie nieht be-
statigen. So gibt Sehusteroff eine Statistik aus einer russisehen Besserungs-
anstalt an, daB Differenzen in der Gruppenverteilung in versehiedenen Ver-
breehergruppen nieht vorhanden waren. Kruse halt die Uberwertigkeit der
A-Gruppe und Unterwertigkeit der B-Gruppe auf Grund seiner Beobaehtungen
eher iiir einen Zufall. Snyder fand bei Epilepsie, lrrsinn und Geistessehwaehe
normale Werte. Die Frage ist somit als noeh nieht abgesehlossen zu betraeh-
ten. Und doeh sind die Beobaehtungen vielleieht richtig, man darf sie nur
nieht verallgemeinern. Vielleieht stammen gerade in Norddeutsehland die sozial
minderwertigen Elemente aus Osten, wo B haufiger vorkommt, wahrend in
anderen Landern diese Eigensehaft mit anderen psyehisehen Anlagen verbun-
den ist.
leh gehe nun zu der Frage iiber, ob unter pathologisehen Umstanden eine
Gruppenanderung moglieh ist. Bekanntlieh wurde dies von Ed en, V 0 r s e h ii t z ,
Die mer, Lev i n e und S ega 1, Mol d a w s k a j a und P a u Ii, S e h war z und
N emzowitzky, Feldmann und Elmanowi tseh behauptet und in der
letzten Zeit findet Qua t e r und Rap hal k e s namentlieh bei schwer sep-
tisehen Zustanden bei gebarenden Frauen dies. Zweifellos wird ein Teil dieser
Beobaehtungen auf Arbeiten mit nieht standardisierten Seren beruhen. Es fallt
auf, daB diese Anderungen teilweise bei Zustanden besehrieben wurden, wo
eine erhohte Senkungsgesehwindigkeit leieht zu Trugsehliissen Veranlassung
geben kann, Rubasehkin und Derrman haben die besehriebenenAnderungen
bei Malaria naehgepriift und nieht bestatigt.
leh ruuB bekennen, daB ieh auf Grund meiner iiber siebzehnjahrigen Erfahrung
solehe Beobaehtungen fiir unriehtig hielt und sie auf quantitative Anderungen
der Agglutinabilitat zuriiekzufiihren geneigt war. Moldawskaja und Pauli
geben ja selbst an, daB wahrend des malarisehen Anfalls eine starke Zunahme
des Agglutinintiters eintritt, die naeh dem Anfall versehwindet. Man konnte
dies auf eine voriibergehende Globulinvermehrung zuriiekfiihren und mitA.nderung
der Agglutinabilitat in Beziehung setzen. leh glaube aber jetzt, daB wir aueh
mit ganz unbekalllltell.Faktorell hier redmon miissen. AllliiBlich von Vcrerbullgs-
studien, die ieh mit meiner Frau auf dem Lande in der Nahe von Warsehau
treibe, konnte ieh bei mehreren Familien, welehe an einem Tage untersueht
wurden, ein so starkes Uberwiegen der AB-Gruppe beobaehten, daB ein groBerer
Teil der untersuehten Bevolkerung AB aufwies. In diesen Ehen AB auf AB
bzw. 0 auf AB waren die meisten Kinder 0 oder AB, so daB ieh bereits daehte176
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liber Verwandte zu verfiigen, bei welchen die Gene A und B miteinander ge-
koppelt sind. Bei der groBen theoretischen Bedeutung dieser Erscheinung habe
ich nun den Versuch wiederholt und aus der Vene bei den betreffenden Indi-
viduen Blut entnommen und zu meiner groBten Verwunderung gefunden, daB
das steril entnommene Blut meistens der Gruppe 0 2;ehorte. Da ich nun die
agglutinablen Blutkorperchen aus der Fingerbeere noch in der Hand hatte,
so konnte ich die alten und die frischen steril entnommenen Blutkorperchen
mit denselben Seren untersuchen und in der Tat feststellen, daB die ersten sich
anscheinend wie AB verhielten. Da auch die von auswiirts zugezogenen, nicht
ansassigen Familien dasselbe Verhalten boten, so sah die Sachc so aus, als
ob unter dem EinfluB eines auBeren Agell'3 die meisten Blutkorperchen ag-
glutinabel geworden waren. Ich habe nun das agglutinable Blut zu meinem
eigenen O-Blut zugesetzt und festgestellt, daB es nach einigen Stunden
schwach, aber deutlich agglutinierte. Nun existierten 2 Beobachtungen, die
mit dieser Erscheinung in Zusammenhang stehen konnten. Schiff und Halber-
stadter haben einen interessanten Fall beschrieben, wo das Blut der Gruppe B,
nachdem es einige Tage im Eisschrank gestanden ist, eine Agglutinabilitat gegen-
liber allen Seren, auch dem eigenen, erwarb. Die Agglutination trat bei Zimmer-
temperatur und im Eisschrank, nicht oder sehr schwach bei 37 ° auf. Das Agglu-
tinin war spezifisch und konnte durch Absorption dem Serum entzogen werden.
Von 23 untersuchten Personen konnte eine solche voriibergehende Agglutina-
bilitat in 3 Fallen beobachtet werden. AuBerdem existierten interessante Beobach-
tungen von Tho m sen, daB manchmal die Blutkorperchen 0 nach 18 - 24 Stunden
eine deutliche Agglutination mit den Seren aller Gruppen geben, auch durch
das eigene sowie AB-Serum. Verfasser stellte nun fest, daB 1 Tropfen des modi-
fizierten Blutes, zugesetzt zur frischen Suspension, sie innerhalb von 24 Stunden
so verandert, daB sie panagglutinabel wird. Das Agens vertragt die Erhitzung
auf 50 bis 65 0, wird zerstort beim Kochen, vertragt die Trocknung und findet
sich an den Blutkorperchen selbst nach dem Waschen. Die giinstigste Tempe-
ratur fiir die Blutveranderung ist 10 bis 20°, weniger 0 bis 10°, fast nie 37°.
Die modifizierten Blutkorperchen, die morphologisch keine Anderung aufweisen,
absorbieren aus dem Serum das betreffende Agglutinin. Thomsen vermutete,
daB das Prinzip einen latenten Receptor in den Blutkorperchen frei macht. Die
zugehorigen Antikorper finden sich bei den meisten Menschen, wenn auch in
verschiedenen Konzentrationen. Ais praktische Forderung, daB man nur frische
Blutkorperchen verwendet, und, falls man dies nicht tun kann, solI man das
Serum AB heranziehen, welches mit dem "latenten" Receptor auch reagiert,
nicht aber mit dem Blut A und B. Verfasser vermutete, daB das Prinzip bak-
terieller Natur ist, und in der Tat konnte sein SchUler Friedenreich aus
dem getrockneten Blut ein schwach grampositives, schwach bewegliches mit einer
GeiBel behaftetes Stabchen isolieren. Das Wachstum auf gewohnlichen Nahr-
boden ist schwach, nach einigen Tagen bemerkt man eine gelbgriinliche Ver-
farbung, Zucker werden nicht fermentiert. Wachstum von 2 bis 37°, ist fUr
Laboratoriumstiere nicht pathogen. Nach Friedenreich ist die Geschwindig-
keit der Beeinflussung von der Bakterienmenge abhangig. Tote Bakterien be-
wirken keine Gruppenanderung, die Bakterien selbst werden von den Menschen-
seren nicht agglutiniert.177
Senkungsgeschwindigkeit und Gruppen.
Diese interessanten Beobachtungen verdienen vertieft zu werden. Sie er-
klaren vielleicht, warum bei einzelnen Verfassern so viel AB beobachtet wurde.
Das Wesen dieser eigenartigen Veranderung ist allerdings unklar und wir
wissen nicht, in welche naheren Wechselbeziehungen die Bakterien zu den Blut-
korperchen treten. Die Bezeichnung "latenter Receptor" setzt voraus, daD
die Bakterien bzw. das Prinzip gleichs:.tm praexistierende Funktionen der
Blutkarperchen zum Vorschein bringen. Wir wissen aber nicht, ob es sich nicht urn
neue Eigenschaften oder Verbindungen handelt. Es ist wohl auch wahrschein-
lich, daB auch bei manchen anderen Bakterien diese Eigenschaft angetroffen
wird. Man darf weiteren Arbeiten des Verfassers mit Interesse entgegensehen.
Es scheint, daB die Gruppenangehorigkeit auch bei der Deutung des Sen-
kungsphanomens eine gewisse Rolle spielen kann. Dimantstein teilte namlich
mit, daB die Schwankungsbreite der Senkung bei gesunden Individuen ver-
schiedener Gruppen verschieden ist. Verfasser gibt fiir 115 untersuchte Gesunde
folgende Werte an:
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BAB
5-73-5
Diese Befunde wiirden dafiir sprechen, daB gewisse physikalische Eigen-
schaften des Serums, namentlich seine Kolloidlabilitat bis zu einem gewissen
Grade konstitutionell sind. Akute Entziindungen und Tumoren, die die Sen-
kungsgeschwindigkeit abnorm erhohen, lassen diese Differenzen verschwinden.
Immerhin muB man bei Unterschieden in der Senkungsgeschwindigkeit diesem
Befund Rechnung tragen. (Eine Bestatigung dieser Angaben liegt noch nicht vor.)
Die Koagulationsgeschwindigkeit des Blutes und Retraktibilitat des Koagu-
lums sind nach Pop 0 v und S ern i c kibei verschiedenen Gruppen gleich.
Ich habe die bisherigen Erfahrungen unter Angabe der Protokolle zusammen-
gestellt, urn den Forschern Einsicht in das bereits gewonncne Material zu erleich-
tern. Man muB bekennen, daB die Resultate kein klares Bild ergeben und wahr-
scheinlich auch keiner einheitlichen Betrachtung unterzogen werden konnen.
Die Empfanglichkeit fiir eine Krankheit hangt ja von vielen Umstanden ab,
wie normale Immunitat, Durchseuchungsresistenz, erworbene Immunitat und
dergleichen. Falls eine Volksgruppe oder eine soziale Schicht andere Gruppen-
verhliJtnisse aufweist und dabei einer Infektion in verschiedenem Grade ausge-
setzt ist, so wiirde der Vergleich mit dem Durchschnitt der Bevolkerung Korre-
lationen zeigen, die mit der Blutgruppe als solcher gar nichts zu tun haben.
Mage z. B. eine kleine Tabelle iiber die Gruppenverteilung in Warschau in den
Volksschulen und den Privatgymnasien das Gesagte demonstrieren (unv. Vers.):
Tabelle 108.
Volksschulen
Privatschulen
oABABZusammell
33,3
37.938,321,1
17,57,l36.6756
7,7
398
Die Tabelle ergibt etwas hahere B-Werte in den Volksschulen. Wie leicht
konnte man solche Differenzen mit irgendeiner Krankheit, die im Proletariat
Hirszfeid, Konstitutionsseroiogie.
12178
Gruppenforschung in der Pathologie.
mehr verbreitet ist, in Beziehung bringen! Ich wiirde es abel' fur gewagt halten,
ohne weiteres Material und eingehendere statistische Analyse hier reelle Unter-
schiede zu postulieren.
Die individuellen Differenzen del' Empfanglichkeit kommen dann zum
Ausdruck, wenn del' Infektionsreiz nicht zu stark ist. Es ware daher wieder
moglich, daB an Orten, wo gewisse Krankheitserreger weniger virulent sind,
odeI' wo die Infektionsgelegenheit odeI' die Erregermenge geringer ist, bestimmte
Differenzen gefunden werden, die an anderen Orten dann nicht "bestatigt"
werden. Die Epidemien stellen einen Faktor dar, del' eine Population in del'
Richtung del' Selektion verschiebt. Populationen, die aus einer verseuchten Ge-
gend stammen, sind widerstandsfahiger, sei es durch die Durchseuchungsresistenz,
sei es, daB sie die Auslese relativ immuner Individuen darstellen. Es ware daher
denkbar, daB bestimmte anthropologische odeI' serologische Typen je nach
ihrer epidemiologischen Vergangenheit odeI' nach del' gegenwartigen sozialen
Lage uber differente immunologische Eigenschaften verfugen. Bei den ana-
tomischen Merkmalen begegnet man doch ebenfalls oft widersprechenden Er-
gebnissen: nach Beddoe sind in England Individuen mit hellerer Pigmentierung
empfanglicher fUr Tuberkulose, wogegen in Schweden nach Lundborg dunkel-
augige Individuen haufiger erkranken. Aus all diesen Grunden wollte ich nicht
die bisherigen Erfahrungen mit del' wegwerfenden Bemerkung abtun, daB sie
"widersprechend" seien und nicht "bestatigt" werden konnen.
Wollen wir diejenigen Krankheiten betrachten, die eine soziale Bedeutung
haben und daher selbst bei statistischer Betrachtung del' Gruppenhaufigkeit
berncksichtigt werden muBten. Bei del' Tuberkulose sehen wir bereits wider-
sprechende Verhaltnisse. Manche Verfasser geben an, daB die A-Gruppe etwas
empfanglicher sei, was in Rucksicht auf gewisse Beziehungen zu dem blonden
nordeuropaischen Typus noch begreiflich ware; andere Verfasser fanden hier
keine Differenzen. Mil' scheinen die Befunde mancher Autoren von Interesse,
daB bei Berucksichtigung des klinischen Verlaufes gruppenspezifische Unterschiede
festgestellt werden konnen. Dies verdient genaueste N achprnfung und Vertiefung.
Die Befunde uber die verschiedene Empfanglichkeit del' Individuen verschiedener
Gruppen fur Malaria wurden zwar von Ru baschkin und Leisermann nicht in
vollem Umfange bestatigt, doch auch hier ware eine klinische Analyse notwendig.
In beiden Fallen mussen wir mit del' Moglichkeit rechnen, daB bei zu starken
Infektionen evtl. vorhandene Differenzen nivelliert werden. Die bemerkenswerten
Angaben von Oppenheim und Voigt uber die differenten Lebensaussichten del'
Individuen verschiedener Gruppen, und namentlich uber die evtl. hohere Morta-
litat del' AB-Knaben, verdienen die groBte Beachtung; diese letzten Befunde sollten
bei del' statistischen Analyse del' Gruppenverteilung Berucksichtigung finden.
Am zahlreichsten und teilweise noch am besten bestatigt sind die Befunde
uber das ungleichmaBige Verschwinden del' Wassermannschen Reaktion inner-
halb verschiedener Blutgruppen unter dem EinfluB del' Behandlung, die Frl.
Ralber und Frl. Amsel bei mir zuerst gefunden und dann Straszyiiski,
Karnauchowa und Firjukowa und Gundel bestatigten. Die negativen Be·
funde von Schutz und Wohlisch, Grotschel, Kruse und Leveringhans
sind vielleicht durch eine andere Auswahl des Materials zu erklaren (mehr frische
diagnostische, weniger behandelte FaIle). Auch hier sind Widersprnche vorhanden179
Theoretische Betrachtungen.
in bezug auf die Gruppen A und B: bei uns ist eine gleichmiWige Abnahme
von der 1. bis zur IV. Gruppe, bei Karnauchowa und Firjukowa sind die Werte
fur die 0- und B-Gruppe fast gleich, bei Gundel enthalt die B- und AB-
Gruppe am meisten positive FaIle. Die groBe Differenz zwischen den Gruppen
o und AB scheint mir aber unverkennbar.
Die von Gundel und Bohmer beschriebene erhohte Labilitat des Nerven-
systems der Gruppen B und AB, die merkwurdige Praponderanz bei den Ge-
fangnisinsassen stiitzt sich auf ein groBeres Material und verdient Beachtung
und eingehende Nachpriifung bei anderen Volksgruppen.
Der Theoretiker, der in diesem Wirrwarr widersprechender Befunde und
Beobachtungen nach einem erklarenden Prinzip sucht, findet keine einheitlichen
Gesichtspunkte. Fur das ungleichmaBige Verschwinden der Wassermannschen
Reaktion innerhalb verschiedener Elutgruppen konnen wir wenigstens einige
Denkmoglichkeiten hypothetisch diskutieren. Nach der Injektion der A-Antigene
entstehen andere Antikorper als bei Injektion des O-Elutes: wir finden differente
Affinitaten zum Forssmanschen Antigen u. dgl. Akzeptiert man die VorsteIlung
von Weil und Braun, Sachs und seiner Schule, daB die Wassermannsche
Reaktion auf der Resorption der eigenen Lipoide beruht, so konnte man er-
waden, daB die Tatsache der AlkohoIloslichkeit isoagglutinabler Substanzen
in der Eigenart der ausgelosten Reagine einen Ausdruck finden wird. Da AB
am meistell gruppenspezifische Lipoide enthalt, so konnte man kausale Zu-
sammenhange hier vermuten. Die AB-Individuen wurden demnach gleichsam
mehr Zundstoff enthalten, welcher die positive Wassermannsche Reaktion
niihrt. Man konnte ahnliche Vorstellungen auch fUr die Labilitat des Nerven-
systems bestimmter Gruppen hypothetisch diskutieren und dies auf Antikorper
zuruckfuhren, die gegen lipoidreiche Organe gerichtet sind. Allerdings sind hier
Zusammenhange auch anderer Art denkbar (rassenmiWige Unterschiede mit
B oder AB zufiillig korreliert und dergl.).
Fur manche FaIle ware es am einfachsten, Zusammenhange in der Art zu
postulieren, daB eine Empfanglichkeitsanlage durch das Gruppengen mitbedingt
oder auch in der Nahe des einen Gruppengens, also in dem Gruppenchromosom,
ihren Sitz hat. 1m letzten FaIle ware es denkbar, daB solche empfiinglich-
keitsbedingenden Mutationen wiederholt auftreten, und zwar in der Nahe bei-
der Allelomorphen. Abel' selbst wenn eine solche Krankheitsanlage nur in
der Nahe des einen Allelomorphen aufgetreten ware, so konnte sie auch auf
andere Allelomorphe durch crossing over iibergehen, fftlls die Koppelung keine
absolute ist. Selbst daher bei einer Koppelung eines Gruppengens mit einer
bestimmten Krankheitsanlage wird sie, eine genugende Anzahl von Generationen
vorausgesetzt, schlieBlich auch auf andere Gruppen verteilt werden konnen.
Die groBte Schwierigkeit in der Betrachtung beruht aber darauf, daB wir
den Mechanismus der Empfanglichkeit und der Immunitat so wenig kennen.
Die ImmUlliUit fUr Diphtherie ist von angcuor-encll Anlagen alJhullgig, auBer-
dem aber von der Geschwindigkeit, mit welcher diese Anlagen im Phanotypus
realisiert werden. So warc es denkbar, daB Kinder, die verschiedenen Gruppen
angehoren, uber ein verschiedenes Tempo der Entwicklung normaler Anti-
korper vcrfugen, so daB in der Kindheit Differenzen gefunden werden konnten,
die in spiitercn Jahren bereits ausgeglichen werden. Dieses rein hypo-
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thetische Beispiel zeigt uns, daB man zuerst versuchen muB, in das Ge-
triebe der pathologischen Konstitution, wenigstens fUr manche Krankheiten,
einzudringen und nicht nur die Erkrankungen, sondern vor allem die
Reaktionshhigkeiten des Organismus zu studieren. Damit betrete ich
ein neues Kapitel, welches mit teilweise anderen Voraussetzungen arbeitet.
Diese Richtung wird sich noch nicht auf die Literatur und die Experimente in
dem MaBe stiitzen konnen wie die anderen von mir besprochenen Probleme,
und man darf an diese Feststellungen noch nicht das gleiche MaB quantitativer
Begriffe und exakter Vorstellungen anwenden wie etwa an die Vererbung der
Blutgruppen.
10. Vber die theoretischen Grundlagen der Konstitutionsserologie.
}Iotto: Das Problem definieren, heiBt mit seiner Lasung beginnen.
Friihere Versuche, die Konstitutionslehre zu der Immunitatsforschung in
Beziehung zu bringen, bezogen sich in erster Linie auf die Eruierung bestimmter
Zusammenhange zwischen Konstitutionstypen und serologischer Reaktionsfahig-
keit. Stiller z. B. glaubt, daB der asthenische Typus durch eine Minderwertig-
keit in bezug auf die Antiki:irperproduktion ausgezeichnet ist, Barath behauptet
dies bei der Entstehung der Typhusagglutinine. Stern gibt an, daB asthenische
Tabetiker haufiger eine negative Wassermannsche Reaktion aufweisen. Nach
Bar a t h tritt bei Asthenikern keine Lymphocytose nach der Typhusimmunisierung
auf, wogegen teilt Bornhardt mit, daB Astheniker nach Injektion der Nuclein-
saure eine starkere Leukocytose zeigen. Nach Stu ber produzieren nervi:ise Indi-
viduen mit labilen Vasomotoren besonders leicht Antiki:irper und dergleichen.
Diese Befunde erschi:ipfen keineswegs die Aufgaben und Bedeutung der Kon-
stitutionsserologie. Bei Asthenikern haben wir mit einer Minderwertigkeit des
Mesenchyms zu tun, welches die Hauptrolle bei Entziindungsvorgangen und
Antiki:irperproduktion hat. Es ist daher wahrscheinlich, daB die immunologischen
Fahigkeiten bei Asthenikern ebenfalls schwacher sind. Die Probleme der Kon-
stitutionsserologie mi:ichte ich keineswegs auf die Zusammenhange mit einer
solchen allgemeinen und nichtdifferenzierten Reaktionsfahigkeit mancher Organe
oder Organkomplexe beschrankt wissen.
Wir haben gesehen, daB die isoagglutinablen Substanzen sich nach dem
Mendelschen Gesetz vererben. Da die Isoantiki:irper an den Mangel der iso-
agglutinablen Substanzen gebunden sind, so vererben sie sich jedenfalls. Wir
findell in der Literatur eine wichtige Angabe liber die Vererbung des Komple-
mentes. Man trifft manchmal Meerschweinchen ohne Komplement. F. A. Rich
und Downing sowie Hyde haben die komplementlosen Tiere mit den kom-
plementhaltigen gekreuzt und bei liber 2000 Individuen gefunden, daB das
Komplement sich nach dem Mendelschen Gesetz vererbt, wobei
seine Anwesenheit dominant ist. Ich habe mit Frl. Seydel wiederholt gesehen,
daB komplementhaltige Kaninchen einzelne komplementlose Junge hatten, die
standig ohne Komplement geblieben sind, was ebenfalls fUr die Recessivitat spricht.
Van der Scheer und Cooke, Levine, Adkinson zeigten, daB die Idio-
synkrasie wahrscheinlich vererbbar ist, indem bei den Idiosynkratikern in liber 50%
belastete Aszendenz festgestellt wurde. Wir sehen somit, daB die isoaggluti-
nablen Substanzen, das Komplement und hi:ichstwahrscheinlichVererbung von Serumstrukturen.
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die Idiosynkrasie konstitutionell bedingt sind. Es ist doch nicht wahr-
scheinlich, daB nur diese drei Funktionen bzw. Substanzen des normalen Serums
verer b bar sind. Es fragt sich vor allem, 0 b wir noch andere serologische Differenzen
innerhalb der Art kennen. Nun wissen wir in der Tat, daB einzelne Menschen
und Tiere durchaus differente immunologische Eigenschaften aufweisen konnen.
Bei einer Epidemie erkrankt nur ein Teil einer Population. Es unterliegt keinem
Zweifel, daB manche Formen dieser Unempfanglichkeit hereditar sind. Ich
erinnere nur an die differente Empfiinglichkeit mancher Hammelrassen fUr Antrax,
mancher Mauserassen fUr transplantable Tumoren. In den Versuchen von Top ley,
Flexner, Amoss und Webster war die Mortalitat verschiedener Mauserassen
bei Infektion mit Typhusstammen verschieden. Die Bedeutung des kon-
stitutionellen Momentes tritt besonders schon in den Arbeiten von Webster
hervor. Verf. beobachtete eine Kaninchenepidemie, hervorgerufen durch Bacillus
lepisepticus, wobei manche Kaninchen schwere pneumonische Erscheinungen,
andere nur katarrhalische Symptome aufwiesen, bei manchen waren dagegen
die Bacillen uberhaupt nicht nachweisbar. Es konnten nun durch Kreuzung
immuner Individuen Kaninchenrassen herausgezuchtet werden, die eine nor-
male, a bso 1ute 1m m u nita t zeigten. Der Mechanismus dieser Immunitat ist
unbekannt. Bei drei Krankheiten der Menschen konnte er mit groBer Wahr-
scheinlichkeit aufgedeckt werden.
Schick zeigte bekanntlich, daB manche Menschen auf die intracutane In-
jektion des Diphtherietoxins in geeigneter Dosis mit keinen Symptomen reagieren,
wahrend andere Individuen lokale, entzundliche oder nekrotische Reaktionen auf-
weisen. Brokman zeigte dies in hiesiger Kinderklinik und in unserem In-
stitut fur das Dysenterietoxin Shiga-Kruse und schlieBlich Frau und Herr
Dic k fUr das Streptokokkentoxin. Die Beobachtungen bei Diphtheric und
Scharlach spree hen entschieden dafUr, daB wir hier einen Ausdruck der Im-
munitat vor uns haben, da Menschen mit negativer Reaktion nicht erkranken.
Die epidemiologisehe Bedeutung der negativen Brokmanschen Reaktion ist
noch unbekannt. Es fragt sieh, worauf in dies en Fallen die Unempfimllichkeit
fur Toxine beruht. Bekannt sind die alteren Befunde der Immunologie, daB
das Tetanustoxin, unempfanglichen Tieren injiziert, im Blute kreist, ohne
an die Organe gebunden zu werden. Coca zeigte dasselbe fur das Diphtherie-
toxin, welches z. B. an Rattengewebe in vitro nicht gebunden wird, wohl aber
an Meersehweinehenzellen. Man konnte sagen, daB die Arten sieh gegen
Toxine d ureh eine Reaktionsunfahigkeit schutzen, man konnte hier
von einer areaktiven Immunitat sprechen. (Manchmal findet man kompli-
ziertere Schutzmechanismen, von welchen ich hier absehe.) 1st aber eine Tierart
fUr das betreffende Toxin empfindlich, so treten, wie es scheint, andere Schutz-
mechanismen in Kraft. Von Groer, Schick und Kassowitz stellten namlich
fest, daB Menschen mit negativer Schickscher Reaktion ein normales Antitoxin
im Blute aufweisen, welches den Schic k - positiven Individuen fehlt. Dasselbc
zeigte Zingher fur die Dicksche 1 ) und Brokman und Przesmycki
1) Damit soll nicht gesagt werden, daB dIe Pathogenese beider Krankheiten die gleiche
jst (es sind hier gewisse bemerkenswerte Unterschiede [Brokman, Y. Groer] nach-
weisbar), sondeI'll daB in beiden Fallen neutralisierende, gegen die betreffenden Toxine
gerichtete Substanzen im Blute kreisen.182
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fiir die Brokmansche Reaktion. Wir haben hier somit, wie es scheint, mit
einem aIlgemeinen Prinzip der physiologischen (normalen) Immunitat gegen
toxinbildende Bakterien zu tun, indem innerhalb der empfanglichen
Spezies Individ uen entstehen, deren Sera das Toxin neutralisieren
konnen. Gegenuber der areaktiven Immunitat der Art mussen wir
die hyperreaktive Imm unitat des Individ u urns hervorhe ben. Es
entsteht nun die wichtige Frage, wie eine solche individuumspezifische,
hyperreaktive Immunitat ausgebildet wird.
Unter diesem Gesichtspunkte betrachtet gewinnen die normalen Antikorper,
die wir im Organismus auch gegen nichtinfektionstuchtige Antigene vorfinden,
cine tiefere Bedeutung. Das relativ am besten untersuchte Beispiel der nor-
malen Antikorper sind die Isoantikorper. Ihr Mangel steht im Zusammenhang
mit der Anwesenheit der vererbbaren Blutstrukturen. Worauf aber ihre An-
wesenheit beruht, wissen wir nicht. Es fragt sich daher, ob, abgesehen von den
anscheinenden Hemmungsmechanismen, die durch die Anwesenheit der Blut-
strukturenbedingt sind, auch eine bestimmte Reaktionsfahigkeit, eine
Isoantikorperbildungsbereitschaft vorhanden ist. Bei Menschen war die
Realisierung dieser Gesichtspunkte dadurch erschwert, daB fast aIle Menschen
Isoantikorper enthalten, die Defekte sind bekanntlich auBerst selten; daher ist
eine Kreuzung von Individuen mit diesbezuglichen verschiedenen Merkmalen
kaum moglich.
Anders liegen die Verhaltnisse bei Tieren, wo Individuen ohne den Bestand-
teil A (Gruppe 0) manchmal Anti -A enthalten, ein anderes Mal nicht. Ich
konnte mit Przesmycki diese Befunde bei Pferden, meine Mitarbeiter
Bialosuknia und K~czkowski bei Hammeln, auBerdem Szymanowski
und Wachler bei Schweinen erheben. Es existieren somit Tiere der Gruppe 0,
von denen manche Anti-A enthalten, andere nicht, so daB hier Kreuzung von
differenten Merkmalstragern moglich war. Szymanowski und Wachler
publizierten nun folgende interessante Stammbaume von 5 Schweinefamilien:
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Vater
Mutter
Kind I
II
III
IV
V
VI
VII
VIII
IX
X
IIIIIIIVV
o Anti-A
o Anti-Ao Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-Ao Anti-Ao Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-Ao Anti-A
0
o Anti-A
o Anti-A
0
0
o Anti-A
0
A
A
0
A
0
0
o Anti-A
o Anti-A
o Anti-A
0
o Anti-A
Diese Befunde, zwar gering an der Zahl, konnten im Sinne der konstitutionellen
Bedingtheit der Isoantikorper gedeutet werden. Nun verfuge ich uber groBere
Versuchsreihen von K~czkowski, der an der Zuchtabteilung des Agrikultur-183
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institutes in Pulawy unter Leitung von Professor Prawochenski bei Hammeln
zahlreiche Kreuzungen angesetzt hat.
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Kindel'
Gruppen del' Eltern
VaterMutter
AA
A
A
o Anti·A
o
o Anti·A
o Anti·A
A
o Anti·A
o
A
o Anti-A
o
Zusammen
~ -A-b'S-O-lu--t'i--~o-'
i
17
I
'
3
I
3797,4
1090,9
o
_~
______
12
~
I
I
89,5
100 I
0 Anti·A
o
0 Anti.AT~A~ti:A~
-I ~~l>~~lut -~IAbSOlut
A
~
1
i
I
~
1
--=_
1_ _
%
10,51
19111
! 14,3100
7
17
2100
19
3
38
2,6
6
17
Junge
Zusammen
2
85,7
!
100
-
I
i
~I 105
12
I
1
2
100
105
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Diese Versuche muBten leider aus auBeren Grunden unterbrochen werden,
ihre Fortsetzung ware aber von groBer Wichtigkeit, da sie uns leichter als Versuche
mit Antikorpern gegen infektionstuchtige Antigene uber die naheren Gesetz-
maBigkeiten der Vererbung der normalen Antikorper orientieren konnten. Wir
sehen jedenfalls, daB die Fahigkeit oder Unfahigkeit, bestimmte Antikorper zu
bilden, nicht nur an den Mangel eines zugehorigen Receptors im Elute ge-
bunden ist. Innerhalb der O-Gruppe existieren 'l'iere mit und ohne Anti-A und
da nun die letzten anscheinend keine Nachkommenschaft mit Anti-A gezeugt
haben, so liegt der Gedanke nahe, daB der Mangel der Isoantikorper recessiv
und ihr Vorhandensein dominant ist. Wir sehen demnach, daB die Abwesenheit
eines Isoantikorpers von zwei verschiedenen Faktoren abhangig sein kann: ihr
Mangel ist einerseits an die Anwesenheit der isoagglutinablen Substanz, also an
eine dominante Eigenschaft gebunden, anderseits scheint ihr Mangel innerhalb
der O-Gruppe sich recessiv zu vererben. Wir sehen, wie kompliziert die Probleme
sich darstellen konnen. Falls uns das Wesen der Isoantikorper unbekannt ware
und wir ihre Anwesenheit an irgendwelcher physiologischen oder pathologischen
Wirkung, etwa Hautreaktion od. dgI., erkennen muBten, so wurden wir dann
evtL feststellen konnen, daB der Mangel einmal recessiv, ein anderes Mal domi-
nant ist.
Wie vererben sich aber diejenigen Antikorper, die gegen Krankheitserreger
gerichtet sind? Das Wesen der normalen Immunitat ist bei den meisten Krank-
heiten unbekannt. Wollen wir daher diejenigen Krankheiten betrachten, die,
wie erwahnt, sich noch am ehesten fUr eine exakte Analyse eignen, namlich Diph-
therie und Scharlach. Trotz der relativ ubersichtlichen Art der Immunitat ist
eine prazise Beantwortung der Frage auBerordentlich schwierig, denn wir haben
hier mit Eigenschaften zu tun, die sich in standiger Wechselwirkung mit der
AuBenwelt befinden. Das Prinzip der Diphtherieimmunitat beruht in erster
Linie darauf, daB unempfangliche Individuen ein normales Antitoxin enthalten.
Doch liegen hier bereits bemerkenswerte Angaben von v. Groer vor, daB bei184
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neugeborenen Schick-negativen Kindem manchmal das Serum keine Antitoxine
enthiilt. In solchen Fallen liegt die Erklarung nahe, daB die Schick-Negativitat
auf einer mangelnden Affinitat der Zellen zum Toxin beruht. Auch bei der nega-
tiven Dicksehen Reaktion spielt nach Brokman eine Anergie der Haut manch-
mal eine Rolle. Die biochemische Differenzierung der Zellen, die sich in der
Ausbildung bestimmter Affinitaten auBert, hat ihre eigenen meist unbekannten
Wachstumsgesetze. Zu all diesen muItiplen wahrscheinlich konstitutionellen Fak-
toren gesellt sich noch der EinfluB der Umwelt hinzu. Es ist wahrscheinlich, daB
eine starke Infektion selbst bei einer relativ schwachen, spezifischen Reaktions-
fahigkeit den Organismus zu einer Antikorperbildung sozusagen zwingen kann,
wahrend im Gegenteil eine gute Anlage vielleieht nieht zur Entwieklung gelangt,
wenn ein adaquater Reiz vollkommen fehH. Die exakten Arbeiten von Zingher
zeigten, daB in Proletarierkreisen, wo die Durehseuchung starker ist, der Prozent-
satz Schick-negativer Individuen hoher ist. In unserem Institut wurden diese
Tatsaehen bei der Schickschen und Dickschen Reaktion bestatigt. (Brokman,
Hirszfeld, Mayzner und Przesmyeki, Celarek und Sparrow. Die Be-
obachtungen beziehen sich auf tiber 30000 Individuen.) All diese Uberlegungen
zeigen, daB das Wesen der Empfanglichkeit fUr Infektionskrankheiten als ein
dynamisches aufzufassen ist. Es ist daher kein Wunder, daB ein so erfahrener
Forscher wie Zing her , der sieh 1917 die Frage vorlegte, ob die Schick-
Positivitat konstitution ell ist und sich naeh dem Mendelsehen Gesetz ver-
erbt, spater mehr an exogene Momente dachte und glaubte, daB wiederhoIte
Infektionen Menschen immunisieren und sie schlieBlich Schick-negativ machen.
v. Groer, Schick und Kassowitz haben dagegen mit bewundemswerter
Intuition den EinfluB konstitutioneller Momente unterstriehen, spater aueh
Weil und Rist, Brokman und Barallski. Ieh habe, um dem Problem naher
zu treten, mit Frau Dr. Hirszfeld und Dr. Brokman Familienuntersuehungen
angesetzt, wobei wir jedoch nicht nur eine bestimmte Reaktionsfahigkeit, son-
del'll auch die Blutgruppen bei den EItel'll und Kindem untersuchten. Unsere
erste Mitteilung umfaBte 42 Familien. Ich habe dann mit meiner Frau inner-
halb von drei J ahren weitere Erfahrungen gesammelt, so daB wir gegenwartig
tiber 116 li'amilien, bei welchen die Schicksche, und 55 Familien, bei welchen
die Dieksehe Reaktion angesetzt wurde, verftigen. Da es sich hier um den Beginn
einer Arbeitsrichtung handelt und damit die einzelnen Stammbaume noch einer
eingehenden Analyse unterworfen werden konnten, mochte ieh sie wiedergeben,
und zwar ganz unabhangig davon, ob eine Blutgruppen- und Reaktions-
diskordanz vorhanden war oder nicht.
TabeIIe 111. Die Vererbung der Schickschen und Dickschen Reaktion im Zu-
sammenhang mit der Blutgruppe. (Zeichenerklarung: V = Vater; M = Mutter; S= Sohn;
T = Toehter; B = biirgerlich; L. P. = Iandliches Proletariat; St. P. = stadtisches Proletariat;
+ positiv; - negativ.)
Nr.
Demb. II V.
M.
B.
T.
I T.
I Alter iGruppe : Sehick I Dick
31
30
I 2
I
4
I
0
0
0
0
-
-
+
-
Nr.
Sier.
B.
I Alter I Gruppe ISchick I Dick
I
I V.
I
I
M.
S.
s.
I34
34
!2
8
0
0
0
0
+
I+
I +
-
-
+
+
-185
Vererbung von Diphtherie. und Scharlachimmunitat.
Nr.
Dick
I Alter
Nr.
Gruppe Schick I Dick
1
12
V.
L.P.
44
44
M.
Kiet.
B.
4
S.
T.
7
11
S.
i
"
3
S. P.
V.
I
M.
T.
S.
S.
T.
V.
M.
T.
S.4p .
o
I 41
I
36
3
6
11
]8
o
o
o
2
B.
Demb.
B.
V.
M.
63
60
29
T.
T.
S.
S.
S.
91 V.
B.!~:
I
31
32
34
3535
32o
o
4
5
T.
1 M.
I
I36
i50
0
M.34
7
10
130
74'
71
,32
36
420
0
0
0
0
M 1- V.--:)7
L. P.
I
S.
T.
T.
Brok.
V.
V.
M.
T.
S.
I
T.
0
0
0
0
+
+
+
B.
10
B.
V.
M.
S.
T.
I V.
I M.
I
T.
I
!
I
27
22
1
2
I
40
[ 40
5
o
o
o
o
o
o
o
5
S. P.
44
M.
±
+
T.
'l'.
S.
T.
T.
T.
+
_._--
V.
Funk
B.
28
S.2
10
T.
o
o
o
+
o
o
o
o
o
o
o
o+
o+
o
o
o
o
40
~I.
+
o
42
2
4
4
7
10
14
16
18
S.
'l'.
+
+
+
+
+
+
Y.
T.
T.
S.
+
I
~.40
40
3
4
6
19
~L
,-:-1
+
+
+ -- +
-----
+
+
+
+
+
+
+
0++
o
o
o
o
o
o
I,
- - - - - - ,- - -
V.
8
B.
T.35
30
3
5
7
V.
M.'62
58
~I.
T.
T.
+ '
Ros.
,. _~I.~~~I_4~_ ~
1
40
34
8
13
V.
15
0
I 10V.
T.
L.P.
----;;
S.1
0
0
------ - - - - I- - - -
0
, 0
T.T.
s.
o
o
o
o
o
o
o
-6--r~~---;-
B.
I
o
o
;:-,-. ---;~
M.
---- - - -
o
43
35
5
7
9
T.
T.
I ~:i_
+
o
o
!
B.
T.
+
I
+
T
,
+
T.
I
11
B.
T.
o
0
0
0
30
I'
31
32
!
0
0
+
+
+ i
-;'-1-56---0--'--'--
M.!34
T.'7
T.
T.
T.
1
10
13
14
±
±
0
I
0
0
0
0
'
+
±
±186
Uber die theoretischen Grundlagen der Konstitutionsserologie.
I Alter IGruppe Schick
Nr.'
1
1
Dick
~. ~ I;~ g I
T.
S.
I v.
L.P. i M.
13
S.
T.
v.
Bor.
S. P.
I
!
5
8
I
29
5
6
52
39
S.
S.
T.
S.2
6
7
9
I
I,
!
'I
I
+
A
A
A
0
A
53
54
L.P.
S.
T.
S.
AA
T.
T.I 17AA
I v.I 45I A
I
12
21
!
10A
AI
12
15
17A
A
AI 43
40
T.I 10
T.
14A
A
A
A
0
M.
S.
T.
S.
T.
=
48
B.
~~ ~A ! -
15
3
9
i
33 I-A -I = +
i
i
-
+
i
+
-~;-I,-v~3-I-A,
+
I
Dick
I
V. I
M., 32 I A
S. i
1
A
I T. I 3 I A
'I
B.
A
I Alter IGruppe I Schick
!
~~4~B~-i-1~~~:-i-!~:-~-----,---~~A-~II~-- !-+---- -
I
1
S5~ i I :i I ~
B.
+
l
i
+
+
i 0g
I
+
-----
I 50 ! 0
M.
~:
S.
0
0
!
Nr.
I
39
~ V.
I
,
I
M.
T.
lR
-~
++
I,
+++
I'
I'
I ++
I
+
I ++
+
I'
-
i
I
II}i;~ ~ _
-I
!-
- ---+-,- -S.' ' - -I - -17- - - ' - -A
- - i -- - i - - -
58
V.
49
A I -
L. P.
M.
S.
T.
T.44
4
12
18A
V.
M.52
48S.10A
A
A
A!-
A
A
55
I -
--~-~-~-~-~---
60
L.P.
64
L.P.
i:
~!
I V. I 26
1
M.
S.
T.
T.
,
I
26
2
3
3
L.P.
A
A
Io
g I =I,0
A
A
A
A
o
I-
I-
I
+
!
I
I 0
59
L.P.
61
L.P.
I
-I
-
o
I
-
I
-
IVererbung von Diphtherie- und Scharlachimmunitat.
Nr.
Alter
Gruppe I Schick
I~6~. ~.: ~ ~A4 ! ,
!Ii
65
\ T.iV.I47
II
'6
M.'
I S
I T:
I
!
: A
39 : A
17 ' A
20 I A
_
I
I
I
V.
M.
T.
T.
40
25
2
4
A
Nr.I Alter IGruppe Schick
Dob. : v.
B. I M.I
=
-"1---
M.
S.
+
I
~
Dick
-
+ 1
+
i A
I 37 I A
A
9
·10~IV~ i·3~ - AB
IM.
34
T.
5
7
T.
I
3
S.
!
I
+
I
I
-
I
-I
I AB : -,
B
I B
I
1 AB
s. i 15 I AB
I
+
I A
L. P.
-
I'
37
31
I
~G~-i~I~I---
A!-
A
A
i
~: I ~
B.
i
-
---~--~·-I
63
L. P.
!
+
13 I ~ __ ,_--=-____ _
T.
L. P.
Dick
187
V.'38AB
S. P. I~: I ~~~~
±
I
'I'
-
-
----I -
--~--~- --~----.
107
+
I
=
-
I
I
- '- 1-~-I~:-'-!-:1-11-'-:'-Oo~--I!I!
BO-.
-5-
~:
Ii
T.
14
----+---i----
Wol.
E.
V.
. M.
'!
T.
T.
I
I
43 87
I
II
A
I
+
AA
6 I A
9 I A
-----f--.-i----i-~--
-
I
+
+'
-- - - - -
S~~. i ~: \ ;; i ~ I +
I T.
I
3
I.
---I-~·--
_0. _I_+~ J
. A I -
I
A
±
I S. I
2 i A
±- -
-----'---'-'---+----~ --
Bak.
S. P.I
no!
S. P.
A
'
A
A
A
A
A
Mer.
E.
V.
M.
T.
T.
T.
S.
S.
+
V.! 31
M. I 26
v.
M.
S.
--"-·~'-i--
+
I
+
+
108
L.P.
s.
v.
M.
T.
S.
I
I'
.11
I
I
33 I AB
35 I AB
8 M. I B
AB
3!
230~
4
Eltern mit B 1u tgr u ppendi skord anz.
17
V.
42
59
0
M.
38
B.
57
A
S.
8
12
A
T.
10
16
A
T.
12
25
0
T.
14
27
0
32
A
AB
AB
AB
AB
I
I
±
±
=__ _
+
o
A
A
A
A
o
+188
Uber die theoretischen Grundlagen der Konstitutionsserologie.
I Alter I Gruppe I Schick: Dick
Nr.
V.
51
0 I
24
~I.
41
A
L. P.
T.
7 I A !
T.
12 I A
_ _ _:__S'___15_1 _0-----c_----,'--_
Wert
V.
B.
M.
EI ~ !+
~:
T.
S.
r
T.
Dr.
37
Lu.1 V.
B.
, M.
T.
S.
T.
S.
26
V.
M.
T
L.P.
27
31
32A
40
40
5
8
13
14o
T. !
T.
T. !
52
V.
M. I 42
T.
6
25
L.P.
16
B.
I A
S.
S.8
12
V.30
I
I
I
A
A
-1----
0
-I
I
~~
-
-
--
0-
A
A-
0
0-
-
-
°
I
1~11_ 3L ~
Dr. Sw.1 V.
B.
:\1.
S.
S.
---------;-1-
Dr. H. I V.
B.
-~-~~-t
i
45:
38
1
i 6
+
+
0
A!
0
M.
T.
I
4
I
23
B.
III
12
13
0
0
°
I A
v. ----:t2I-
M.
S.
T.
S.
S.
i
40
4
7
10
12
A
A
I
A
A
0
22
B.
I
I
°
i~
i
I
~
A
15
I v. I 34o
III ~o
M.
I
A
38
A
o
v. I 37
~:
2;
~
1---;4- -O-cl-----,--
I
I
M.I 31
T.I
s.
0
A
1
7
0
0
I'
I
~~ I~. i~; ~ I
~ gI
1
II
O!
A I
----~--'--- - - - + - - : - - - -
I
T.
S.
I
11
12
I
~~ I~: I !~ ~
~:: 1~ ~
~ ~ It l __'_L
i
+ I
I
----,--,---,--~-~--
..---'----l
T.
T.
T.
I
I
A
0
A
A
s.
I~:
-----
-i-I 1 ~ -! I
39
39
I 50
52
II
s. P.
I
°
V.
i
-'--_--'--_
-;-I~
I
o
Dr. End.1
v.
II
S. P. I
I
A
A
A
II ~~ g
28
-
°\
47
, 35
5
8
12
__ I
Dr. S.
I
!
V.
M.
S.
S.
T.
B.
A
A
A
21
B.
B.
i
A
I Alter I Gruppe Schick \ Dick
Nr.
-----'-------'--------i--
K. Br.: V.
M.
B.
+
T.
+
+
+
+
T.
Fr.
B.
V.
M.
T.
T.
44
36
6
13
34
30
3
8
0
'I
I
A
A
A
0
A
A
A
+
+
+
+Vererbung von Diphtherie- und Scharlachimmunitat.
Alter I Gruppc I Schick i Dick
Nr.
L~~. ~:
40
39
3
II
S.
T.
S.
T.
----
T.
-
S. P.
I
i
I
I
A
0
0
6 I A
10
A
13 I 0
I 14 I 0
I
i
-
-
+
-+
I
I
M.
1~ g
T.
T.
I
_
r
38
L.P.
I
'I
V.
M.
S.
T.
I!
42
40
!
2
7
I
0
A
!
41
L. P.
I!
V.
!
S.s.I
S.
a6
L.P.
I 30
V.
,
M.
I
1
29'
25
a
A
M.
s.
ao0
S.
Fei.
B.
'
7
'
0
A
I
V.
M.I a3 i 0
1
9
A
T.
T.
a9
4
1
I
A
S.
T.
I
9
8
10
I
0
A
0
A
T.
S.
12
1600
I'
-I
I
I
I
Dem.
B.
---
_L
37
34
10
1:3
16
A
o
A
A
A
A
+
A
Y.
27
27A
0
Str.
B.V.
M.2()A
0
!
,
+
A
0
i
0
a 1 0
2
V.
37
L. P.
a;3
32
I
A
i
.~
4
T.
S.3!i
34
4
8
10
V.
YL
S.
S.43
42
6
12
,
~
0
30
4
T.
--r
a5
34
2V.
1\1.
S.
Dr. W.' V.
B.
M.
T.
i
A
o
M.
M.
S.
S.
i
I
o
o
30
S. 1'.
44
B.
_
A
I V.
S.
S.
+
+
+
+
+ +
+
I -
+
+
, +
--
A
T.
+
'
--'-
+
A
()
6
7
12
17
!
I -
A
0
40
36
V.
M.
T.
Dick
o
2
4 ,
(l'
I
~.l i;-f-
S.
32
B.
a
40
L.P.
i
A
L.P. I' M.
, T.
A
0
0
v.
M.
T.
T.
T.
35
46!
11
I
,I
S.
A
o
o
I
44
M.
T.
T.
a7
~-42--V-T-.-+--ao-l- A
B.
52
I
!
V.
M.
T.
v.
L. P.
L.P.
A
39
A
3a
o
A
3
,
6- - -I- - A
--r
,--------
I
0
A
+
V.
M.
T.
a5
5
o
o
A
5
T.
43
B.
\)
I, S.
S.
A
7
T.
, T.
P.
B.
i
I
A
0
A
T.
i
30
3
I
~L
al
27
10}1.
=
i
_
10 ! 0
~___ ~_T__
. --+-!_1_a_I, __f_1_, _________ "
: T.
v.
S.
A
I 0
I
•
Grnpp<' I Sellltk
S. P. 1)iI.
T.
34
i -
12
31
I
Alter
s'_I_a
0 I -
la Ii A I -
~~--'------~~---~I - ---- - -
S.
T.
I
II'
~i--I-i-I-~ -~
V.
29
,
Nr.
11-19
A
0
0
0
+
A
o
A
i
A
A
+
+
,+
:
I
A
o
A
A
+
+
+
+
+190
Uber die theoretischen Grund1agen der Konstitutionssero1ogie.
Nr.
Alter
I
_:1
Dr. Jas.1 V.
70
S. P.
M.
S.
T.
Schick i Dick
I Gruppe
-!
A
I
0
lOlA
12
0
46
40
I
I
o
I
L-e.
B.
I
---
69
B.
R
Jur.
B.
V.
M.80
62
23
27
32
46
43
4
12
15
16
I S.
,
V.
M.
T.
T.
S.
T.
78 I V.
L.P.
M.
T.
s.
T.
S.
V.
M.
I S.
S.
I T.
I
II
I
i
+1--
+
~ t
B
37
35
6
100
B
B
0
36
25
2
41
38
14
170
B
B
T.
V.
M.
B.
S.
V.
M.
L-y.
B.
I
S.
T.
V.
M.
I
o
+
+
+
+
B
o
o
o
10
32
27
T.
80
L.P.
o
o
2
6
V.
M.
T.
T.
I S.
I
73
L.P.
Dr. L. I V.
M.
B.
S.
r
------_._--
71
V.
M.
T.
T.
T.
Demb.
0
B
0
B
0
-
~ I
58
42
21
S.
S.
23
I:--,----
V.
45
M.
40
j
50
12
14
19
I
+
-
+
-
+
I
= I ----+[~-i- .----+---~
~: 1; gl=1
Zl-T--
v. I 45
M. i 34
T. : P/2
V.
M.
I T.
I
v. I 53
B.
I
Piw.
S. P.
Gruppe I Schick I Dick
M.
S.
S.
T.
Win.
+ I
+
+
-~-~---
Alter
Nr.
o
B+
B+
B
0
AB
0
B-
o
2
6
I
B
0
0
0
B
B
34 I A
33
B
3
0
6
B
7
A
I
I 11 I AB
37
A
B
33
7 I 0
10 I A
12 I A
72
B.
Dr.H·1 V.
M.
B.
I T.
I
i
75
-
B.
+
-
-
I -
- I-
74
B.
+
+
I
79
L.P.
-
-
-
-- - _.. _-
I
II
-
+
-
s.
V.
M.
s.
I
V.
M.
T.
36
30
2
4
6
42
38
7
90
B
0
B
31I B
I
I
I
0
5 I 0
B
8
B
0
B
0
0
28
29
3
4
6
B.
+?
+?
+
+
I
I
I
I
I
+
+
+
+
+
+
+
I
I
I
+
+
I
I
_ _ 1-
+
+
I
I
I1-
I
i
I
-
+
+
+
,
+
-
!
I
A
-
43
B
-
41
I
I
B
3
±
S. I 6
B I
T.
14 lAB
-
T.
19
AB
I
I
I -
I
I
V.
A
36
B
M.
35
B I
S.
1
T.
AB
5
S.
10 , B I
+
+
I
1
+
1
82
I
0
B
B
0
0
31
S.
-
-
I V.
!
M.
T.
-
-
S.
i T. I
I
±
-
-
S.
S.
S.
0
B
0
0
+
I
I
~I
I
-
-
-
I-
I-
I191
Vererbung von Diphtherie- und Scharlachimmunitat.
::Ir.
I
83
~----
B.
43
41
8
s.
10
!
T.
13
:-~ : -
V.
40
M.
35
T.
S.
81
B.
Gruppe I Schick I Dick
A
B
AB
A
0
V.
}I.
S.
s. P.
77
Alter
!
I
i
I
V.
S.
S.
V.
Luc.
S. P.
.:\1.
S.
T.
S.
T.
s.
91
L.P.
V.
M.
T.
T.
S.
84
V.
}I.
B.
!
M.
S.
S.
I
-
42
38
A
B
A
AB
5
10
76
B.
-
-
-
-
i-
i+
+
-
I
I
I
86
B.
40
35
12
14
15
43
V.
M.
36
7
T.
T.
95
S. P.
12
45
41
4
6
V.
M.
i
T.
S.
T.
10
s.
93
L.P.
15
V.
M.
I
S.
S.
S.
T
I
I
47
48
6
I
11
15
I
+
+
+
+
i
I Schick I Dick
A
B
A
B
I
!
I
I
I
I
43
39
13
+
+
.l
I
+
A
B
A
+
B
i
V.
Ad.V.
S. P.M.
s.
v.
M.
B.
T.
T.
_~ _ _~
88
B.
!
64
51
8
12
16
21
27
I
~
~-
+
B
B
B
A
-
+
B
7A
A
54B
42
10
+
o
37
+
+
A
AB
12
AB
1_13~()_
52
46
T.
S.13
V.
92
S. P.
7
16
V.
M.35
38
T.7
T.
s.
±
~
B
A
36~M.
s.
+
o
-
-
-
+
B
A
B
B'
AB
+
o
+
I
+-
AB
-
I
I
M.
T.
T.
S.
T.
S.
85
+
+
:---
-
I
I
i
I
+
B
A
AB
AB
B
A
I Gruppe
!
I
B
A
T.
I
.l
i
AB
M.
89
L.P.
~
B
A
A
A
B
A
A
V.
----------
+
42
V.
M.
S.
S.
S.
B.
34
34
I S.
2
I
I S.------3
V.
-
~~~I~__ ~ __-~ __
87
Alter
,
I
B
A
i P/2
AB
5
AB
U
B
11 I AB
14
B
40
B
38
A
4
A
6
AB
14
B
47
B
35
A
5
A
,11
0
I
M.
Lac.
B.
-
36
I
I
-
A
B
AB
AB
-
I
I
Nr.
94
L.P.
V.
3
13
46
M.45
T.6
10
13
T.
S.
o
AB
AB
±
o
AB
o
AB
B
B
B
I
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I Alter IGruppe Schick
I
I
V.
M.
s.
I
I
39
33
j 7
L. P.
i
100
B.
V.
~:
1
I
__
I,
I
0
B
I
I
101
I AB
I
I 44
I
iv. I 36
IM.
T.
I 32
4
I S. I 5
! s.
8
----- '-----c ~
V.
40
M.
S.
T.
S.
S.
S.
; T.
42
2
5
6
I 12
I
14
15
B.
I
A
AB
=
i
±
I
I
+
+
I
A
I
B
++
B
----+-----1
+
I
A
AB
B
AB
AB
B
A
AB
+
+
+
~: ~~AB
A
AB+
+
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L.P.
1111
T.
'S.
:i
16
16
1A
A
M.
I
o
46
17
21
T.
T.
40
38
13
A
AB
AB
_ __2_,_~_~_1! _
I
V.
97
B.
30
27
1
M.
T.
--9-9--1 ~~1:5 -
B.
M.'
T.
!
35
5
B
I
I
!
+
-
-
-
-
!
I
I
I
±
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A
+
AB
I
A
+
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I
i
!
AB
A
I
-
'I
I
AB
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B
B
B
A
±
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AB
AB
A
B
AB
I -
S.
7
B
T.
11
A
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I
I
+
B
1
AB
1
+
+
+
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I
I
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M.
T.
AB
A
A
S.
T.
T.
S.
104
B.
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I Alter Gruppe ISchick 1 Dick
I
I
45
40
4
9
15
17
V.
M.
103
Kos.
B.
+
I
~~ ~
T.
98
-
-
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18___
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Nf.
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Fassen wir das Erge bnis zunachst ohne Rucksich t auf die Blutgruppe zusammen:
Tabelle 112. Vererbung der Diphtherieimmunitat.
Ergebnis der Schick-Reaktion
Zahl der Familien .
Kinder positiv.
Kinder negativ
Kinder zusammen .
Beide Eltern
positivEin Elter positiv
Ein negativ
826
36-56%
28-44%
64
14-93%
1-7%
15
1
Beide El tern
negativZusammen
82
67-29%
161-71 %
228116
117
190
307Schicks che Reaktion und Blutgruppen.
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Die Vererbung der Scharlachimmunitat demonstriert folgende TabelIe:
Tabelle 113. Vererbung der Dickschen Reaktion.
Ergebnis der Dick·ReaktlOn
Zahl der Familien .
Kinder positiv.
Kinder negativ
Kinder zusammen
Beide Eltern
positivI EinEinElter
positiv I
negativBeide Eltern
negativ
13
32-100%29
55-64,7
30-35,3
8513
l(1-38 %
31-62%
50
32
I
I
I
Zusammen
55
106
61
167
Die Versuche ergeben demnach, daB, falls beide Eltern Schick-positiv
sind, so sind Kinder fast immer Schick-positiv; falls beide El-
tern negativ sind, so finden wir ungefahr 1/3 Sehick-positiver Kin-
der. Falls der eine Elter positiv ist, der andere negativ, so findet
man etwas mehr wie die Halfte positiver Kinder. Ahnliche Befunde
wurden bei der Dickschen Reaktion er ho ben. Unsere Versuehe schienen
zu ergeben, daB die Anzahl positiver Kinder selbst in Familien, wo beide oder ein
Elter negativ ist, im Proletariat niedriger ist. leh gebe die letzten Befunde unter
dem Vorbehalt, daB sie am groBeren Material bestatigt werden; dagegen scheint
uns das familiare Vorkommen einer bestimmten Schick- bzw. Diekreaktion
unverkennbar. Wir haben zusammen 21 Familien mit 47 Kindern, wo beide
Eltern Schiek- bzw. Dick-positiv sind und wir sehen, daB bis auf eins aIle
Kinder positiv sind und daB die Anzahl positiver Kinder abnimmt, wenn der
eine Elter positiv, der andere negativ ist und sehlieBlich am geringsten wird,
wenn beide Eltern negativ sind. Dies wird naturlich teilweise auf dem EinfluB
des Milieus beruhen. Die spezifischen und unspezifischen Reize vermindern die
Anzahl der positiven Rowohl bei den Eltern wie bei den Kindern. Die auBeren
Faktoren konnen aber unmoglich allein den Tatbestand erklaren. Schon epide-
miologische Beobaehtungen spreehen dagegen. So z. B. sehen wir bei der armen
Bevolkerung, die im standigen Kontakt miteinander lebt, wo die Kinder in
dieselbe Schule gehen usw. einzelne Familien, in denen aIle Mitglieder positiv
sind. Um aber diese epidemiologischen Beobaehtungen zu vertiefen, haben wir
bei Familien die Gruppenzugehorigkeit und eine bestimmte Reaktionsbhigkeit
notiert. Unser Material umfaBt 26 Familien, bei welchen der eine Elter die
Gruppe A oder B aufwies, der andere die Gruppe 0 und wobei die Differenzen in
bezug auf die Dicksche oder Schieksche Reaktion vorhanden waren. Diese
Familien stelle ieh in einer Ubersichtstabelle zusammen, wobei wir folgende
2 Gruppen unterscheiden: a) Ein Elter A oder B und Schick- bzw. Dick-positiv,
der andere 0 und Schick- bzw. Dick-negativ und umgekehrt.
Tabelle 114.
Eltern
A- oder B-Schick-positiv I A- oder B-Schick-negativ A- oder B-Dick-positiv I A- oder B-Dick-negativ
O-Schick·negativ
O-Schick-positiv
O-Dick-negativ
O-Dick-positiv
Kinder
AoderB
o
zusalIl;en
Zahl der
Familien
positivnegativpositiv
13
146
8
2
I 14-- -- 4
I
i
7
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negativ
9
1
10
i
Kinder
- -negativ
- - -1- positiv
positiv
13
5
18
I
-1---
-
!
6
6
negativ
3
63
1
94
8
4
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Die Tabelle zeigt, daB Kinder A oder B, die von positiven Eltern der be-
treffenden Gruppe stammen, stets positiv waren (13 FaIle); das gleiche finden
wir bei der Dickschen Reaktion (13 FaIle). Die O-Kinder in diesen Ehen sind
dagegen positiv oder negativ, wenn auch haufiger negativ (1 positiv, 4 negativ
bzw. 5 positiv, 6 negativ). Umgekehrt: sind die Eltern A oder B Schick-negativ
und O-positiv, so war die uberwiegende Zahl der A- oder B-Kinder Schick-
negativ (9 negative gegen 2 positive), die O-Kinder dagegen meistens Schick-
positiv (6 positive gegen 1 negatives). Bei der Dickschen Reaktion sind A-
oder B-Kinder, die von negativen A- oder B-Eltern stammen, zur Halfte
positiv, die O-Kinder dann meistens positiv (6 positive, 1 negatives).
Die Versuche ergeben somit, daB innerhalb aller Gruppen sowohl positive
wie negative Individuen auftreten, daB somit die Eigenschaften A und B
an sich weder Empfanglichkeit noch Immunitat bedingen. Falls aber
ein Elter A- oder B-positiv ist, der andere O-negativ, so sieht man, daB bei den
Kindern eine bestimmte Reaktionsfahigkeit me is tens der Gruppe folgt. Mit
anderen Worten, wir sehen, daB bei der Vererbung die Positivitat bzw. Nega-
tivitat an die Gruppe bis zu einem gewissen Grade gebunden ist, trotzdem an
sich diese Eigenschaften die Blutgruppen nicht charakterisieren. Die wahr-
scheinliche Deutung solcher Befunde ist nun nach dem gegenwartigen Stande
der Forschung die, daB die Positivitat oder Negativitat konstitutionell bedingt
sind und von Erbfaktoren abhangig, die irgendwie an die Gene A und B bzw. ihre
Allelomorphen gebunden sind; es liegt nahe, im Sinne von Morgan dies auf
die territoriale Nahe der Erbfaktoren zuriickzufUhren. Man konnte somit ver-
muten, daB die Empfanglichkeit fur diese Infektionskrankheiten auf Genen
beruht, die in dem "Gruppenchromosom" liegen. Nehmen wir nun an, es
existiert ein Gen fUr die recessive Gruppeneigenschaft 0 und in der Nahe einer
der Erbfaktoren "D" fUr die Fahigkeit bzw. Unfahigkeit, normale Diphtherie-
antitoxine zu produzieren. Denkt man sich z. B. die Eigenschaft A, als durch
Mutation von 0 entstanden, also an derselben Stelle des Chromosoms liegend, so
erhalten wir dieselbe Diphtherieimmunitat einmal gebunden an die Eigenschaft 0,
ein anderes Mal an die Eigenschaft A. Umgekehrt waren auch Mutationen des
"D" -Faktors denkbar, welche an dieselben Gruppen verschiedene immunologische
Eigenschaften koppeln. Falls die Koppelung keine absolute ist, so konnte
auBerdem die Eigenschaft der Diphtherieimmunitat durch crossing over auf
aIle Gruppen iibertragen werden. In allen solchen Fallen wiirde man dann trotz
der event. Koppelung bei der direkten Priifung keine Korrelationen zwischen
der Diphtherieempfanglichkeit und Gruppenzugehorigkeit feststellen.
Diese Ubedegungen zeigen sornit, daB dort, wo die Berechnung des Korrela-
tionsindex in einer gemischten Population uns evtl. keine deutlichen Zusammen-
hange ergibt, wir unter Umstanden durch solche genetischen Beobachtungen
die konstitutionelle Bedingtheit feststellen konnten.
Wir wissen nach Morgan, daB nicht die Ahnlichkeit der Merkmale, sondern
die Nahe der Erbfaktoren iiber die gemeinsame Vererbung entscheidet. Wir
konnten somit durch solche Untersuchungen wenigstens den Versuch wagen, gleich-
sam eine Chromosomenkarte bei Menschen zu entwerfen. Namentlich Schiff
ging von ahnlichen Ubedegungen aus und hat in einer gedankenreichen Ana-
lyse die verschiedenen Haufigkeiten in der Empfanglichkeit der Geschlechter195
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fUr manche Infektionskrankheiten auf geschlechtsgebundene Anlagen zuruck-
gefuhrt. Die Prufung auf Koppelung mit Merkmalen, deren Vererbung uber-
sichtlich ist, verspricht daher eine tiefere Einsicht. Vorderhand konnen
nur das Geschlechts- und Gruppenchromosom zur Grundlage der Betrach-
tung dienen (Schiff). Bei der groBen Anzahl der Chromosome bei Menschen
ist die Wahrscheinlichkeit der Koppelung zwischen monohybrid sich vererb-
baren Merkmalen keine groBe. Die Koppelung ist um so eher zu erwarten,
je mehr Erbfaktoren den betreffenden Merkmalen zugrunde liegen. Uber die
wenig en Versuche und Beobachtungen sei im folgenden berichtet.
Levine hat in einer genauen Arbeit die Idiosynkrasie auf Koppelung mit
der Blutgruppe untersucht.
Tabelle 115.
Die Vererbung der Idiosynkrasie in Zusammenhang mit der
Blutgruppe nach Levine.
Familie I, 8
V. verm. A-
M. 600 +
T. 19 A
T. 24 A +
T. 26 A +Familic II, 9
V. 47 A
}I. 430 +
T. 150
S. 17 A
T. 19 0
T. 22 0
S. 24 A +
Familie I, 3
V. 56 B
lH. 530 +
S. 16 B +
T. 24 B -Familie II, 15
+Familie II, 11
V. 49 B -
}L 430 +
19 B +Familic I, 4Familie II, 10Familie I, 7Familie II, 12
V. ?
M. 52 B +
S. 14 B -
T. 16 B -
T. 180 +M. 55 B +
S. 14 B -
S. 20 A
T. 250 +V. ?V. 55 A
M. ?
T. 270
S. 29 AFamilie I, 5Familie 1, 2Familie I, 1
V. 63 A
M. 60 A
T. 360
T. 37 0V. 560
M. 54 A
S. 23 A
T. 25 0
T. 270
T. 29 A
S. 31 AV. 42 A
M. 41 0
T. 5 A
S. 50
T. 13 A
S. 17 A
+
+
+
+
+
Familie II, 14Familie I, 6
V. 63 A
M. 55 AV. 460
M. 45 B
+
T. 190
15 A
17 A
18 A
S. 21 0
Familie II. 13.
V. 63 A +
M. ?
S. 31 A
T. 33 A
S. 35 A
T. 38 A +
T. 41 A +
T. 1!l B
+
+
+
+
V. 46 B
M. 36 A
13 B
17 A
+
+
+
V. ?
M.50A+
S. 90
T. 14 A
T. 22 A
T. 23 A
+
+
Stellt man die Falle mit Reaktion und Gruppendiskordanz zusammen, so
erhalten wir folgende Tabelle:
Bltern
A. oder B positiv
o negativ
A. oder B negativ
o p08itiv
Kinder
--------
positiv
A odor R
0
zusammcn
1
----
----
negativp08itiv
negativ
2/)f)
1
31
76
11
Verfasser schIieBt eine Koppelung aus. Inwieweit del' geringel'en Haufigkeit
del' Positivitat bei O-Kindern eine tiefere GesetzmaBigkeit zugrunde Iiegt, miissen
weitel'e Untersuchungen zeigen.
'
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K u banyi beriehtete fiber eine Familie, wo die Frau A (Konduktorin) einen
hamophilen Sohn A hatte, wahrend vier Sohne B gesund waren. AuBerdem hat
Moritseh einen Stammbaum mitgeteilt, wo beide Eltern A hatten, der eine
Sohn A war krank, der andere 0 gesund. leh gebe die beiden Stammbaume in
folg~ndem an:Hamophilie und Blutgruppe.
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Tabelle 116.
Stamba,um von Kubanyi:Stammbaum von Moritsch:
Vater ?, vermutlich B
Mutter A, Konduktorin
Sohn A, krank
Tochter A, gesund
Sohn B, gesund
B,
"
B,
B,Vater A
Mutter A, Konduktorin
Sohn A, krank
0, gesund
Tochter A, gesund
A,
Falls sieh die Beobaehtungen bestatigen, ware del' Hamophiliefaktor gruppen-
gebunden, Da er nun anderseits gesehleehtsgebunden ist, das "Gruppenehromo-
som" von dem "Gesehleehtsehromosom" versehieden ist, so mtiBte man hier
mindestens zwei differente Anlagen annehmen, die beide fUr die Manifestation
del' Hamophilie natig waren. Kubanyi hat nun den verdienstvollen Versueh
unternommen, die bekannte Familie Mampel zu untersuehen und ieh gebe tier
die von ihm mitgeteilten Stammbaume (siehe nebenstehende Abbildung) an. In
del' Familie wurden nur 2 Gruppen festgestellt, 0 und A, soweit ieh abel' die
Stammbaume tibel'blieken kann, wurden keine geeigneten FaIle mit Gruppen-
diskordanz bei EItern und Kindem festgestellt. Eine Fortsetzung diesel' Studien
ware von groBem Interesse.
Ftirst hat mehI'ere Stammbaume tiber die Vel'erbung von Kropf bzw. Myx-
adem und Gruppe publiziert, einige von den hier angegebenen Stammbaumen
sind noeh nieht veroffentlieht und wurden mil' liebenswurdig zur Verfugung
gestellt.
Tabelle 117.
Vererbung des Kropfes im Zusammenhang mit der Blutgruppe nach Furst.
Hibler Farhand
Vater 0, gesund
Mutter B, Kropf
Sohn 0, gesund
Tochter B, Kropf
Sohn 0, gesund
0,
"
Tochter B, Kropf
Sohn, 0, Kropf
B, "
B, "
B, "
0, gesund
Familie Pischel
Vater A, gesund
Mutter B, Myxodem
Toohter AB, Myxodem
B,
Sohn B, Myxodem
AB, gesund
Familie Reiser
Vater B, fruher Kropf
Mutter A, Kropf
Sohn AB, Kropf
Tochter AB, Kropf
"
0,
"
Sohn B, fruher Kropf
Familie Strobel Farhand
Vater A, gesund
Mutter AB, Myxodem
Tochter A, gesund
AB, Myxodem
AB, verdachtig
Familie Losch
Vater 0, Myxodem
Mutter 0, gesund
Sohn 0, Myxodem
0,
0, gesund198
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Familie Gasperger
Familie X. in Miinchen
Vater A, gesund
Mutter A, Kropf
80hn A, Kropf
Tochter A, Kropf
"
A,
"
"
A, "
80hn A, gesund
Vater 0, gesund
Mutter 0, Myxodem
80hn 0, MyxOdem
,,0,
"
Tochter 0, gesund
80hn 0, MyxOdem
Tochter 0, gesund
0,
Eine Familie ist in der Tat bemerkenswert (Hibler Fahrhand). Furst
stellt sich den Zusammenhang so vor, daB die Empfanglichkeit fUr Kropf keine
einheitliche Anlage voraussetzt und daB daher solche Beobachtungen nicht
immer realisierbar sein werden.
Ich verfuge dank der Liebenswiirdigkeit von Dr. E. Endelmann uber zwei
interessante Familien mit einer angeborenen Linsenluxation, bei welchen wir
die Gruppe bestimmten. Eine Koppelung mit der Blutgruppe bestand nicht.
(Die Stammbaume werden von Dr. Endelmann demnachst publiziert.)
Tabelle 118.
Vererbung der angeborenen Linsenluxation (Ectopia lentis congenita) nach
Dr. Endelmann.
V. verm. B
M.
A
T.
0
S.
0
B
S.
T.
A
S.
A
S.
A
T.krank
gesund
V. verm. B
M.
S.
B
T.
B
S.
0
T.
0
T.
0
S.
0
S.
0krank
gesund
gesund
krank
gesund
"
krank
gesund
"
krank
"
"
"
krank
A,Ogesund
"
EnkelkinderA
A,O"
EnkelkindAEnkel
EnkelnB
A,Akrank
gesund
Enkeln
Enkelin0,0"
krank
Enkelkinder
Enkelkind
0
o
"
Wile z k 0 w ski unteIsuchte einige Familien, wo Schizophrenie hereditar
war auf Blutgruppen:
Tabelle 119.
Familie I.Familie II.
Vater 0-
Mutter 0 +
Sohn 0-Vater B +
Mutter B-
Tochter B-
80hn
B-
0+
0+
B+
Familie Ill.
Vater A manisch depressives Irresein
Mutter 0-
Tochter A Schizophrenie199
Geisteskrankheiten und Blutgruppe.
Familie IV.
Vater o Schizophrenie, ebenso Schwester O.
Mutter A
Sohn
o
A
Tochter A
Sohn
0 +
Tochter A -
Familie V.
Vater A -
Mutter ? Schizophrenie
Tochter A
Sohn
0 +
K 0 I b untersuchte eine Familie mit Perthesscher Krankheit. Die kranken
Eltern, Geschwister gehorten folgenden Gruppen an (+ bedeutet krank):
1) Vater
0
Mutter + B
Sohn
0
Tochter - B
Tochter + 0
Tabelle 120.
Schwester
B
Schwester + B
Schwester - A
Bruder
+ A
Bruder
+ AB
Schwester + B
Daraus resultierten folgende Ehen:
2) Vater + A
3) Vater + A B
Sohn
0
Mutter
0
Sohn - 0
+
4) Mutter
Sohn
Sohn
+ B
+0
-
B
Eine Koppelung war somit nicht nachzuweisen.
SchlieBlich teilte mir Pop ow aus RuBland mit, daB unter seiner Leitung
Vererbungsuntersuchungen tiber die Dicksche Reaktion angestellt und ahnliche
Verhaltnisse, wie wir bei der Schickschen und spateI' bei der Dickschen Reak-
tion, gefunden wurden.
Die Zahl der Beobachtungen ist demnach nicht groB und trotzdem sollte
diese Richtung, wie dies richtig Schiff betont, gepflegt werden, da sie uns
dem Ziele naher bringt, nicht nur die konstitutionelle Bedingtheit mancher Merk-
male, sondern unter Umstanden die Lokalisation der Erbfaktoren festzustellen.
Man muB sich aber bewuBt sein, daB es sich urn ein Forschungsprinzip handelt
und daB es voreilig ware, eine Erbformel daraus zu prazisieren. Wir wissen nicht,
ob z. B. die Diphtherieimmunitat sich einfach dominant vererbt oder auf poly-
meren Faktoren beruht, ja selbst physiologisch ist die Bildung der Anti-
korper wahrscheinlich ein komplexer Vorgang. Wir dtirfen daher nicht durch
Anwendung einer starren Kombinationsrechnung schon jetzt bestimmte Regeln
formulieren oder gewisse Moglichkeiten ausschlieBen, sondern mtissen unvorein-
genommen auf Koppelungserscheinungen fahnden.
Bei der Zusammenstellung all dieser Tabellen haben wir die genaue Vererbungsart inner-
halb einzelner Familien nicht zu analysieren versucht. Snyder wandte sich dagegen
und glaubt, daB eine solche Analyse eines jeden einzelnen Stammbaumes notwendig iat,
falls man auf Koppelung priift. So z. B. wenn alle Kinder einer Familie die Eigenschaft A
oder B aufweisen, schaltet sie Snyder aus, da wir in solchen Fallen nicht ausschlieBen konnen,
daB der betreffende Gruppenbestandteil homozygot ist und daher bei allen Kindern auf-
treten wird unabhangig Vl'n der Koppelung. ~nyder geht von der Voraussetzung aus, daB
die Schick-Negativitat einfach dominant ist und aus demselben Grund schlieBt er solche
Familien aus, ·~o alle Kinder Schick-negativ sind. Nimmt man die Positivi tat als recessiv
an, fiihrt Snyder aus, so werden in den Fallen, wo die Empfanglichkeit an die dominante
Eigenschaft A oder B gekoppelt ist, zwischen dem freien Spiel der Gene und der Koppelung
keine Unterschiede moglich sein und man sollte daher solche Familien ebenfalls a priori
ausschlieBen. Geht man von der Voraussetzung von Snyder aus, so werden in dem von200
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uns vorgebrachten Material von 171 nur 8 Familien iibrig bleiben. Man konnte in dieser
Art noch weiter gehen: da jiingere Kinder positiv sein konnen, evtl. unabhangig von der
Anlage der Eltern, nur auf Grund der serologischen Uureife (s. spater), so miiBte man nur
solche Familien beriicksichtigen, wo jiingere Kinder negativ, altere positiv sind. In diesem
Fane erhalten wir bei dem ganzen Material, welches innerhalb von 3 Jahren gesammelt
wurde, nur 4 Familien (20, 22, 74 und Win). Ich glaube, daB eine solche Analyse der ein-
zelnen Stammbaume fiir die menschliche Pathologie nicht anwendbar ist, da sie die Eruierung
einer etwaigen Koppelung zu einer fast undurchfiihrbaren Aufgabe machen wiirde. Es
wiirde auch besser sein, nicht von der Annahme einer bestimmten Erbformel auszugehen,
sondern zunachst ganz allgemein das Material zusammenzustellen. Falls wir dann eine
Koppelungstendenz finden, so konnen wir auf die genotypische Bedingtheit schlieBen, ohne
zunachst genauere Vorstellungen zu entwickeln. In der Menschenpathologie miissen wir
uns daher vorderhand mit Wahrscheinlichkeitsschliissen begniigen. Levine, Snyder und
Tho m sen z. B. betonten, daB, wenn eine als recessiv aufgefaBte Empfanglichkeit mit
einer heterozygoten Unempfanglichkeit zusammenkommt, wiirde wenigstens manchmal das
dominante Gen der Unempfanglichkeit iiber die recessive Empfanglichkeit dominieren;
in solchen Fallen sei a priori nicht zu erwarten, daB ein recessives Gen in einer phano-
typischen Empfanglichkeit seinen Ausdruck finden kann.
Nun sehen wir in unseren Protokollen, daB Kinder A oder B, die von den positiven
A- bzw. B-Eltern stammen, stets positiv waren. Geht man davon aus, daB die Positivitat,
wenigstens teilweise, durch recessive Gene bedingt ist, so ist dieses Ergebnis natiirlich auf-
fallend. Eine sichere Erklarung setzt aber tiefere Kenntnisse iiber das Wesen der Immunitat
voraus, als wir sie gegenwartig besitzen. Es ware z. B. moglich, daB eine Anzahl positiver
Kinder in Realitat konstitutionell negativ ist, aber sich im Stadium der serologischen Uureife
befindet; oder auch, daB die heterozygoten zwischen positiven und negativen nicht die ab-
solute Dominanz der negativen, sondern eine Zwischenform zeigen, und da es sich hier urn
Schwellenwerte handelt, so fallen sie falschlich zu den empfanglich-positiven u. dgl. Wie
erwahnt, lassen sich solche Vorstellungen noch nicht genau diskutieren.
Wir miissen bedenken, daB die Epidemien einen machtigen Selektionsfaktor
darstellen, die eine anthropologisch und serologisch bereits differenzierte Be-
volkerung treffen. Man konnte nun erwarten, daB die normalen Antikorper
gegen Infektionserreger eine Folge und daher Ausdruck der epidemiologischen
Leidensgeschichte der Menschheit sind. Die infektiosen Reize miissen in der.
selben Weise gewertet werden, wie alle anderen Reize der Umwelt; sie gehen
sicherlich nicht spurlos an der Art voriiber, sondern modulieren auf un-
bekannte Weise die Erbmasse. Die normalen Antikorper mochte ich
somit als biochemische Organe auffassen, deren phylogenetische
Entstehung und ontogenetische Entwicklung denselben Gesetzen
untersteht, wie die der anatomischen Merkmale.
Es fragt sich nun, ob solche auf Generationen einwirkenden infektiosen Reize
lediglich eine allgemeine immunologische Responsivitat, eine nicht differen-
zierte Leichtigkeit der Antikorperbildung bedingen oder ob die. einzelnen
normalen Antikorper genotypisch bedingte Strukturen des Serums
darstellen, die von verschiedenen Genen ausgehen und relativ
una bhangige und verer b bare Serumstrukturen bzw. Zellfunktionen
darstellen. Nun haben unsere Beobachtungen an Menschen und Tieren ge-
zcigt, daB die verschiedenen normalen Antikorper anscheinend unabhangig auf-
treten, daB man z. B. Schick-negativ und Dick-positiv sein kann u. dgl. Man
konnte sich zwar theoretisch vorstellen, daB nur eine allgemeine Fahigkeit zur
Antikorperbildung konstitutionell ist und daB individuelle Differenzen im Ge-
halt der Antikorper auf Umwelteinfliissen beruhen, die einmal den einen, ein
anderes Mal den anderen Antikorper ausli:isen.Normale und Serumantikorper.
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lch halte diese Annahme aus dem Grunde fUr nicht genugend, weil man auch
gegenuber nicht infektionstuchtigen Antigenen differente Antikorper findet.
Man gewinnt den Eindruck, daB es sich urn unabhangig auftretende Eigen-
schaften handelt. leh nehme daher an, daB den verschiedenen normalen
Antikorpern bzw. ihrem spezifischen Mangel verschiedene Erb-
faktoren entspreehen.
Durch die Annahme besonderer Erbfaktoren fUr die verschiedenen normalen
Antikorper moehte ieh keineswegs postulieren, daB sie Erbeinheiten darstellen.
Es wiire durchaus moglich, daB ein Erbfaktor mehrere normale Antikorper mit-
bedingt bzw. daB mehrere Erbfaktoren fUr einen normalen Antikorper llotwendig
sind. Wir mussen auch mit der Moglichkeit rechnen, daB die Gene fUr mehrere
normale Antikorper sich gemeinsam vererben. Solehe zusammen vererbbaren
spezifischen Reaktionsfiihigkeiten konnten vielleieht manche Beobachtungen uber
gemeinsam auftretende lmmunitiitserscheinungen erkliiren (z. B. Beobachtungen
von Zingher, daB Poliomyelitis und Scharlachkranke einen hoheren Prozentsatz
Schick-positiver lndividuen aufweisen u. dgl.).
Wir durfen in den normalen Antikorpern den miichtigsten lmmunitiits-
faktor erblicken, der uber den Selektionswert des lndividuums, uber die
Lebensfahigkeit der Rasse im Kampfe mit Krankheitserregern entscheidet.
Es friigt sich, ob wir die lmmunkorperbildung mit dies en konstitutionell be-
dingten Anlagen in Zusammenhang bring en sollen. Mehrere Beobachtungen
sprechen dafUr. Die Erfahrungen der Serumfabriken, sehr sorgfiiltig durch
Glanny zusammengestellt, zeigen, daB Pferde mit normalen Antikorpern be-
sonders gute lmmunsera liefern. Dolter beobachtete, daB Tiere mit normalen,
gegen Menschen-A gerichteten Agglutininen besonders leicht die lmmun-Anti-A
produzieren. Anderseits haben wir mit Fr. Dr. Hirszfeld und Dr. Brokman
wiederholt gesehen, daB Kinder Schick-positivcr Eltern sich besonders schwer
immunisieren lassen und selbst nach durchgemachter lnfektion Schick-positiv
bleiben bzw. wiederholt an Diphtherie erkranken. AIle diese Bcobachtungen
zeigen, daB die normalen Antikorper der A usdruck einer besonders
leichten spezifisch eingestellten Ansprechbarkeit des Organismus
sind. Der Organism us ist keineswegs eine serologische Tabula
rasa, auf welcher der Immunisierungsreiz wahllos aIles nieder-
schreiben kann. Wir konnten die Antikorperbildung mit einem Reflex ver-
gleichen. Manche Reflexe sind vorgebildet, ohne daB eine individuelle Schulung
notwendig ist, z. B. Saugreflex, Laufreflexe bei manchen Tieren und der-
gleichen. Damit steht in Analogie, daB manche normalc Antikorper auch ohne
spezifische Reize im Serum auftreten. Manche Reflexe sind zwar vorgebildet,
mussen aber erst durch individuelle Schulung verstiirkt und zum Vorschein ge-
bracht werden. Eine Ahnlichkeit erblicke ich in denjenigen Antikorpern, die
normalerweise nicht existieren, aber durch einen adaquaten Reiz hervor-
gerufen werden konnen. Die AuslOsung mancher Reflexe ist durch Hemmungs-
mechanism en unmoglich gemacht; die Unmoglichkeit bzw. Schwierigkeit, Auto-
antikorper zu produzieren, steUt dafUr eine Analogie dar.
Damit ist der Zusammenhang der lmmunkorperbildung zur Konstitutionslehre
gegeben. Die normalen An tikorper stellen demnach die" spon tan" a us-
gereiften Zell- bzw. Serumfunktionen dar, die lmmunkorperbildung202
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ist eine Entfaltung und Verstarkung der genotypisch bedingten
Zellfahigkeiten. Die Responsivitat des Organismus bewegt sich in
vorge bildeten Bahnen 1).
Die Zuriickfiihrung der normalen und Immunkorperbildung auf ernahrungsphysiologische
Vorgange im Sinne von Ehrlich ist sehr gezwungen. Aber auch der Begriff "normaler"
Antikorper ist irrefiihrend, er setzt voraus, daB die normalen Menschen aile das "gleiche"
Serum haben. Wir miissen aber annehmen, daB die sog. normalen Antikorper eine Folge
von Auslese, Kreuzungen, vielleicht auch· Immunisierungsvorgangen bei der Aszendenz
sind. Normal ist, was dem Durchschnitt entspricht, oder den Ablauf physiologischer Vor-
gange gewahrleistet. Die Tatsache der konstitutionellen Bedingtheit der normalen Antikorper
wiirde eine andere Benennung verlangen, denn die Frage, ob antikorperhaltige oder anti-
korperlose Individuen ein "normales" Serum haben, laBt sich ebensowenig beantworten wie
etwa, ob der Lang- oder Kurzkopfige "normal" ist. Man sollte von praforInierten Anti-
korpern und physiologischer Immunitat sprechen und sie den Immun- oder Reaktions-
korpern gegeniiberstellen. Ich behalte den Ausdruck "norIllaler" Antikorper, weil er ein-
gebiirgert ist, trotzdem er den neuen Inhalt eines konstitutionell vorhandenen genotypisch
bedingten Merkmals nicht wiedergibt.
Es fragt sich, wie wir uns die Entstehung der normalen Antikorper denken
konnen. Es ist klar, daB wir im Prinzip fur aIle normalen Antikorper eine
a h n Ii c h e Entstehungsursache suchen mussen, so daB die Tatsache der
Schick-Negativitat unter ahnIich en Gesichtspunkten analysiert werden muB,
wie das physiologische Vorhandensein der Isoantikorper nach Lan d s t e i n e r.
Bei den Antikorpern gegen Infektionserreger ist die teleologische Auffassung
naheliegend. Wie sollen wir uns aber die Existenz normaler Isoantikorper
erklaren 1 Es ware zwar denkbar, daB die normalen Isoantikorper einen Zweck
haben, indem sie irgendwelche Rolle bei gruppenfremder Schwangerschaft spielen,
z. B., daB sie die toxischen Produkte gruppenfremder Frucht neutralisieren
u. dgl. Diese mutterliche Anstrengung konnte dann erblich fixiert sein. Diese
Hypothese laBt sich aus der Erfahrung nicht begrunden. Wenn sie richtig ware,
so muBten Volksgruppen, die nicht gruppenspezifisch differenziert sind, keine
Isoantikorper enthalten. Die Indianer enthalten nun kein B. Nigg Clare
gibt aber an, daB die Landsteinersche Regel auch bei Indianern Geltung
hat (quantitative Untersuchungen waren hier dringend erwiinscht). Wir be-
sitzen auch normale Antikorper gegen die verschiedensten Antigene, mit wel-
chen der Organismus nie in Beruhrung gekommen ist: Seeigelspermatozoen
und dergleichen. Der Zweck dieser Antikorper ist ebensowenig ersichtlich wie
derjenige verschiedener anatomischer Merkmale, die Serologie teilt hier die Un-
kenntnis mit anderen Wissenschaftszweigen.
Bei den Isoantikorpern sehen wir, daB die Anwesenheit der isoagglutinablen
Su bstanz das Fehlen der Isoantikorper bedingt. Man konnte nun einen gewissen,
sozusagen serologischen Imperialismus postulieren, indem alle Antikorper ent-
stehen mussen, die nicht durch zirkulationseigene Antigene zuruckgedrangt
werden. Wir haben gesehen, daB diese Vorstellung namentlich bei Tieren nicht
volle Geltung hat, indem Isoantikorperdefekte haufig sind. Wie sich die Sache
1) Die spezifische Reaktionsbereitschaft braucht weder physiologisch noch genetisch
einheitlich zu sein. So kann z. B. ein Tier ein guter Antikorperbildner im allgemeinen
sein, aber nicht oder wenig fahig, bestimmte Antikorper zu produzieren. Daher ist auch
die Zucht solcher guten AntikOrperbildner unter Umstanden ein schweres Problem, welches
nicht ohne weiteres gelingen wird.Wachstumgesetze der Antikorper.
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bei anderen Antikorpern verhiilt, wissen wir nicht. Man konnte nun vermuten,
daB gewisse Antigene in zirkulationseigenen ZeHen bei manchen Menschen vor-
handen sind, deren Mangel die Existenz normaler Antikorper sekundiir nach sich
zieht. Die konstitutionell bedingte Schick-Positivitiit und die relative Unfahig-
keit, Diphtherieantitoxine zu produzieren, muBten dann auf der Existenz diph-
therieahnlicher Receptoren im Organismus beruhen. In diesem FaIle ware der
ImmunisierungsprozeB vor aHem eine Erweiterung der Isoagglutininregel. Eine
solche Vorstellung ist zwar prinzipiell nicht ganz unmoglich, wie wir auf
Grund heterogenetischer Antigene wissen, wurde aber experimentell nicht
verifiziert. Immerhin ware es moglich, daB manche Tiere in der Zirkulation
bestimmte Substanzen, vieHeicht als Haptene, enthalten und daB darauf die
Unfahigkeit beruht, bestimmte normale oder Immunantikorper zu bilden 1 ). Es
konnte aber auch sein, daB bestimmte Reaktionstypen, ahnlich wie manche
Assoziationsbahnen, bei man chen Arten oder Individuen vorgebildet sind. Dolter
hat z. B. gefunden, daB lediglich Tiere mit Anti-A zur Bildung von Immun-Anti-A
befahigt sind. Ich habe mit Frl. Halber Kaninchen beobachtet, die auf In-
jektion des Rinderblutes vor aHem Hammelhamolysine bildeten u. dgl. Wir mussen
somit annehmen, daB bei man chen Tieren eine bestimmte Reaktionsbereitschaft
in bezug z. B. auf die Bildung von Anti-A, bei anderen in bezug auf die Forssman-
schen Antikorper usw. existieren. Auf welche Weise solche individueIlen Re-
aktionsarten entstanden sind, inwieweit sie in gegebenem Falle konstitutionell
sind, laBt sich noch nicht mit Sicherheit beantworten. Die Kenntnis solcher
vorgebildeten Reaktionsarten scheint uns, namentlich fUr den Begriff der Spe-
zifitiit, von groBer Bedeutung. So z. B. reagieren manche Menschen und Tiere
nach den Untersuchungen von Dossena, Fleischer, Frau Dr. Hirszfeld,
Halber und Mayzner besonders leicht mit einer Anti-A-Bildung; es scheint,
als ob sie die bei uns gegebene serologische Reaktionsart ist.
Die Annahme der genotypischen Bedingtheit normaler Antikorper laBt die
Frage auftauchen, wie ihre Wachstumsgesetze sind. Es ist eine bekannte
Tatsache, daB Neugeborene keine eigenen Antikorper besitzen. Die Antitoxine,
mit welchen das Kind geboren ist, stammen passiv von der Mutter her, ahnlich
wie die Isoantikorper, Hammelhamolysine u. dgl. Wahrend der Kindheit und
der Jugend steigt der Titer an. Dieses Auftreten normaler Antikorper
konnen wir unmoglich lediglich auf den EinfluB der Infektions-
erreger zuruckfuhren, da Antikorper auch fur nichtinfektionstuch-
tige Antigene im Serum angetroffen werden. Wir haben dies vor
aHem auf allgemeine Wachstumsvorgange zuruckgefUhrt: neben der morpho-
logischen mussen wir eine Serodifferenzierung, eine Serogenese postulieren.
Die Organe entwickeln sich zuerst durch den inneren Wachstumstrieb, dann
aber kommen die spontanen Wachstumsvorgange zum Stillstand und erst der
funktioneHe Reiz bringt neue Wachstumskrafte in die ruhende Zelle hinein. Ich
mochte in iihnlicher Wcise annehmen, daB zuerst die serologischen Differen-
zierungsvorgiinge, die Entstehung der Antikorper durch den eigcncn Gcstaltungs-
1) Anmerkung bei der Korrektur. Eine wichtige Beobachtung von Dolter
konnte diese Vermutung stiitzen. Dol t e r fand namlich, daB alkohol. Extrakte aus den
roten Blutkorperchen der Meerschweinchen mit Forssmanseren eine Komplementbindung
geben.204
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trieb vor sich geht, erst im erwachsenen Organismus ist der funktionelle Reiz der
Immunisierung notwendig. 1m Sinne unserer Auffassung sind die Antikorper
als biochemische Organe zu betrachten; wir sehen nun, daB die Reifungs-
geschwindigkeit dieser Organe bei verschiedenen Menschen und
Tieren verschieden ist. Die Antikorper der Neugeborenen verschwinden
innerhalb der ersten W ochen, um Ende des ersten Jahres spontan aufzutreten
(s. Lattes, Sordelli, Hara und Rimpei). DerTiter der Isoantikorper nimmt
im Laufe des Lebens zunachst ZU, um nach den interessanten Beobachtungen
von Schiff und Mendlowitsch im Alter abzunehmen, was Verfasser mit Recht
als serologische Involution auffassen1 ). Die Diphtherie- oder Streptokokken-
antitoxine entstehen in der Kindheit bzw. in der Jugend, wobei das Moment,
in welchem eine positive Reaktion sich in eine negative umwandelt, verschieden
ist. AIle Beobachtungen sprechen dafur, daB die Reifungsgeschwindigkeit ver-
schiedener Organe, das Auftreten der Ziihne, das Grauwerden der Haare kon-
stitutionell bedingt sind, und es ist hochstwahrscheinlich, daB der zeitliche
Ablauf der Serogenese ahnlichen Gesetzen untersteht.
Die immunisatorische Beeinflussung oder unspezifische Reize konnen die
Geschwindigkeit der Serogenese bis zu einem gewissen Grade beeinflussen
(Hal ber, Hirszfeld und Mayzner). Auch die Wachstumsgeschwindigkeit
der Pflanzen konnen wir durch Temperatur erhohen, ohne daB wir an den ehernen
hereditaren Rhythmus des Lebens zweifeln. Es scheint aber, daB die Moglichkeit,
das Auftreten der Antikorper zu beschleunigen, beschrankt ist, da jungere Kinder
schwerer ihre Schick-Positivitiit verlieren als Erwachsene und da der Immuni-
sierungseffekt um so schwacher ist und wahrscheinlich um so kurzer anhalt, je
starker die Empfindlichkeit war [P ar k, Zingher, Celare k und Sparrow, Ri-
badeau-Dumas, Loiseau et Lacomte]. Besonders interessant sind die
Arbeiten von Bailey. Verfasser beobachtete das Auftreten von normalen
Antikorpern bei Huhnern und brachte dies ebenfalls mit normalen Wachs-
tumsvorgangen in Zusammenhang. Die normalen Antikorper sind zunachst
weniger spezifisch. Nun stellte Bailey die wichtige Tatsache fest, daB, solange
normale Antikorper nicht vorhanden sind, das Huhnchen unfahig ist, Immunanti-
korper auch nach der Immunisierung zu produzieren. Diese Beobachtungen weisen
auf die groBe Bedeutung des Alters fur die Antikorperbildungsbereitschaft hin.
Leider sind diesbezugliche Angaben bei Menschen recht widersprechend. Fran-
kenstein fand, daB Neugeborene unfahig sind, Antikorper zu produzieren, ahn-
lich auch Corica und Pastore. Boc chini gibt dagegen an, daB Neugeborene
ebenso fahig sind Immunantikorper zu erzeugen wie Erwachsene. Wahrend nach
Fried berger neugeborene Meerschweinchen schwer zu anaphylaktirisieren sind,
gibt Sereni an, daB man Meerschweinchenembryonen (durch Laparatomie) aktiv
anaphylaktisch machen kann. Be r n e k gibt an, daB Rattenembryonen Hamo-
lysine bilden konnen. N ach Rib ad e a u gelingt die Immunisierung in den
erst en 3 Jahren gegen Diphtherie uberhaupt nicht. Nach Freund geben junge
tuberku16se Meerschweinchen keine Tuberkulinreaktion. Wir haben (Halber,
I) Es kommen zwar gewisse Schwankungen und pathologische Abnahme im Titer vor.
Nach Moldawskaja und Kritschewskaja im malarischen Anfall, nach Schiff bei
Leukamie, nach Fischer bei Menstruationen usw. Immerhin beobachtet man nach meiner
Erfahrung bei Gesunden recht konstante Titerwerte.Uber Serogenese.
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Hirszfeld, Mayzner) diese Frage in epidemiologisch gleichem Milieu (im
Kinderasyl) untersucht und fanden, daB Sauglinge auf den spezifischen Reiz
fahig sind, Antikorper zu bilden, wenn auch der Titer schwacher ist als bei
alteren Kindern. Nun fanden wir, daB auf unspezifische Reizung auch lsoagglu-
tinine gebildet werden, aber nur dort, wo sie physiologisch bereits vor-
handen waren. Wo die lsoantikorper vorgebildet waren, wo also die Reak-
tionsbahn gleichsam geebnet war, sehen wir ihre Vermehrung, und zwar scheint
es wieder, daB gerade der Anti-A-Antikorper die am leichtesten auslosbare
Reaktionsart bei UIlS darstellt. Folgendes Protokoll zeigt den lsoantikorper-
titer, den wir bei Kindern in verschiedenem Alter durch unspezifische Reizung
erhalten haben.
Tabelle 121.
Alter
,0---12 Monate
2-5 Jahre
Titer der Isoantik6rper
--~-~~------
U1/,l'
91)105
12
1
~~-
"
2
1
1
2
4
7
6
Man gewinnt daher den Eindruck, daB unspezifische Reize vorge bildete
Reaktionsbereitschaft mobilisieren und zwar umso starker, je geeb-
neter die betreffende Reaktionsbahn war, also je starker der normale
Antikorper ausgepragt ist. Man konnte dies so ausdriicken, daB das Wachstum
normaler Antikorper eine aufsteigende Kurve darstellt: die serologische Beeill-
fluBbarkeit des Organismus, wenigstens in gewissen Altersgrenzen, scheint davon
abhangig zu sein, auf welchen Punkt der aufsteigenden Kurve der antigene Reiz
den Organismus trifft. lch glaube, daB dadurch bei der Beurteilung der Spe-
zifitat ein neues Moment kommt, welches bis jetzt nicht geniigend beriicksichtigt
wurde. Die am meisten "ausgereiften" Antikorper lassen sich am leichtesten
unspezifisch hervorrufen und zwar nicht nur auf Grund einer serologischen Re-
ceptorengemeinschaft der angewandten Substanzen, sondern eben, weil sie vor
ihrer spontanen Ausreifung (evtl. AusstoBung) standen.
Man sieht, wie kompliziert die Probleme sind und daB eine Antikorper-
bildungsbereitschaft auf mehreren Momenten beruhen kann. AIle diese Vorgange
wurden in bezug auf die Gruppen noch nicht geniigend analysiert. Wir wissen
nicht, ob die Reifungsgeschwindigkeit der normalen Antikorper bei verschiedenen
Gruppen, Volkern oder Rassen, verschiedenen sozialen Schichten verschieden
verlauft. Eine vergleichende Konstitutionsserologie, die Priifung, ob verschiedene
Rassen die gleiche Fahigkeit haben, bestimmte normale oder lmmunantikorper
zu bilden - und zwar in Zusammenhang mit manchen epidemiologischen Be-
obachtungen 2 ) - sind die nachstliegenden Aufgaben der Konstitutionsserologie.
1) Die Zahlen bedeuten die Anzahl der Kinder, die den gegebenen Titer aufweisen.
2) lch erinnere z. B., daB nach den Beobachtungen von Zoeller die gelbe Rasse meist
Dick-negativ ist; Bais und Verhoef teilten mir mit, daB dieSerader Eingeboreneneinen
hoheren lsoantikorpertiter zu enthalten scheinen als die weiBe Rasse. Andererseits solI
auch Diphtherie bei Eingeborenen selten sein. Dr. Co c a teilte mir mit, daB nach den
Beobachtungen von He i m b e c k e r die Eskimos den gleichen Prozentsatz Schick-negativer
Individuen aufweisen, trotzdem dort keine Diphtherie herrscht. Man sieht, daB diese Pro-
bleme, die den Gegenstand einer vergleichenden Konstftutionsserologie bilden, die Gnmd-
lage einer exakten Epidemiologie sein soUten.206
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Die Zusammenhange mit den Krankheiten stellen bereits komplizierte Probleme
dar, eine etwaige Korrelation ware wirklieh zufallig und ihre Deutung sehwierig.
Daher sehien es mir notwendig, zunaehst die Gesetze der angeborenen und
erworbenen Reaktionsfahigkeit zu studieren.
Wir konnen die antikorperbildenden Zellen etwa mit gespannten Bogen
vergleiehen, jederzeit fahig, Pfeile - Antikorper - loszulassen. Die Ursaehe
der Aufspannung und ihr Grad mag vom Alter, also von Reifungsgrad und von
auBeren Faktoren mit abhangig sein, die Leistungsfahigkeit des Bogens, die
prinzipielle Fahigkeit der Erneuerung und der Spannkraft ist aber das vererbbare
Gut der Familie. Unter diesen Voraussetzungen moehte ieh einige Regeln for-
mulieren, die meiner Ansieht naeh die serologisehe Reaktionsfiihigkeit des Or-
ganism us beherrsehen.
Regeln der Konstitutionsserologie.
1. In dem Kapitel uber die immunbiologisehen Grundlagen der Isoantikorper
wurde bereits auseinandergesetzt, daB zirkulationseigene Zellen keine Antigene
sind. Ieh verweise auf das Kapitel und moehte nur die Formulierung hier wieder-
holen, daB Antikorper weder vorhanden sind noeh entstehen konnen,
die mit den in der Zirkulation anwesenden kreisenden oder fest-
sitzenden Zellen unter physiologischen Bedingungen reagieren.
Diese Regel beherrscht das qualitative Auftreten der Antikorper. Nur haben
Morgenroth und Bieling diskutiert, daB bei einer teilweisen Ahnlichkeit der
korpereigenen und der als Antigen benutzten Zellen die antigene Kraft von der
Anzahl unahnlicher Reeeptoren abhangig ist. Diese Regel steht noch nicht fest,
es ware denkbar, daB durch die Ahnliehkeit nicht die Antikorperstarke an sich,
sondern nur ihre Reaktionsbreite bedingt ist, da die Antikorper sich gleiehsam
gegen die algebraische Summe von Antigen und zirkulationseigenen Substanzen
richten. Immerhin sei als eine mogliche Regel formuliert, daB der Titer des Im-
munserums ceteris paribus von der Anzahl unahnlicher Receptoren
zwischen dem Antigen und zirkulationseigenen Zellen abhangig ist.
Die serologischen Eigenschaften der immunisierten Tiere sind dem-
nach fur die Entstehung und die Spezifitat der Antikorper von der-
selben Bedeutung wie die Eigenschaften des injizierten Antigens
selbst.
Es ist zu bemerken, daB nach den Untersuchungen von Weil, einem SchUler
von Sachs, und Hirszfeld und Halber manche Antigene in einer reaktions-
unfiihigen Form vorhanden sind, so daB sie zuerst zustandsfremd werden mussen,
urn antigen zu wirken bzw. zu hemmen.
2. Wir haben auseinandergesetzt, daB von dem Reifungsgrad der Zellen bzw.
des Serums die spezifische Responsivitat abhangig ist. Da Schick- oder Dick-
negative Kinder immun sind, so verlangt diese Tatsache eine besondere begriffliche
Formulierung. Ich mochte nun den Zeitpunkt, in welchem normale Antikorper
als Zeichen einer abgeschlossenen Entwicklungsperiode im Serum
auftreten und z. B. die Schick-Positivitat in Negativitat umschlagt,
die Manifestationszeit der betreffenden Antikorper oder den im-
munologischen Wendepunkt nennen. Es scheint nun, daB bei gege-
bener konstitutioneller Fahigkeit der Antikorperproduktion ihreRegeln der Konstitutionsserologie.
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Intensitat und Dauer von der Entfernung yom immunologischen
Wendepunkt, oder auch yom Reifungsgrad der normalen Antikor-
per abhangig ist.
Warum die Reifungsvorgange fUr verschiedene Antikorper verschieden sind
und nicht in demselben Tempo ablaufen, wird teilweise auf auBere Reize zuruck-
zufUhren sein, teilweise entzieht es sich unserer Kenntnis.
3. Innerhalb der Spezies haben sich gruppenspezifische Bestandteile diffe-
renziert, die, wie es scheint, teilweise lipoider Natur sind. Ihr Nachweis mittels
der Isoantikorper wird bei Menschen durch die Landsteinersche Regel um-
schrieben. Die gruppenspezifischen Substanzen vererben sich nach
der Mendelschen Regel, wobei ihre Anwesenheit dominant ist. Eine genaue
Erbformel laBt sich noch nicht aufstellen.
Die Isoantikorper sind an den Mangel isoagglutinabler Eigenschaften, also
an die Recessivitat der Bluteigenschaft gebunden.
4. Abgesehen von den isoagglutinablen Substanzen existieren auch andere
serologische Differenzierungen innerhalb der Art, die sich durch die Anwesenheit
bzw. Mangel normaler Antikorper, des Komplementes usw. dokumentieren. Bei
Tieren stellt man haufig den Mangel der Isoantikorper auch dort fest, wo sie
nach der Landsteinerschen Regel vorhanden sein sollten. (0 ohne Anti-A.) Die
Abwesenheit eines Isoantikorpers kann somit sowohl auf der An-
wesenheit des zugehorigen Gruppenreceptors im Kreislauf, wie auf
einer primaren, relativen Unfahigkeit seiner Bildung beruhen.
5. Die normalen Antikorper stellen gleichsam spontan ausgereifte, sero-
logische Reflexe dar. Die Immunkorperbildung ist vor allem eine kunstlich
hervorgerufene Entfaltung und Verstarkung genotypisch bedingter Zellfahig-
keiten.
6. Die Reaktionsfahigkeiten des Organismus, die sich in dem Auftreten nor-
maIer Antikorper dokumentieren, werden als konstitutionell aufgefaBt. Die
bisherigen Beobachtungen bei Tieren der Gruppe 0 mit und ohne Isoantikorper
weisen namlich darauf hin, daB diese Eigenschaft vererb bar und daB ihr
Vorhandensein wahrscheinlich dominant ist. Ahnlich sieht man, daB Schick- oder
Dickpositive Eltern positive Kinder r,eugen. Negative Eltern haben meistens
negative Kinder, es konnen aber namentlich jungere positiv sein. Die Beob-
achtungen weisen darauf hin, daB bei Gruppen und Reaktionsungleichheit eine
bestimmte Reaktionsfahigkeit meist mit der Gruppe vererbt wircl. Damit ist
die konstitutionelle Bedingheit immunologischer Vorgange wahrscheinlich
gemacht, trotzdem eine genaue Vererbungsart noch unbekannt ist.
DasAuftreten Schick-positiver Kinder bei negativen Eltern wurde als Zeichen
der serologischen Unreife aufgefaBt, es ware aber nicht ausgeschlossen, daB es
sich in manchen Fallen urn die Recessivitat der Eigenschaft handelt. Der Mangel
der Antikorper in jungen Jahren kann somit auf eine vorubergehende Unreife
zuriickgefiihrt werden, wahrend im erwachsenen Alter er eher eine dauernde,
hochstwahrscheinlich vererbbare Eigenschaft darstellt. Inwieweit hier bestimmte
Zusammenhange bestehen, laBt sich noch nicht sagen. Vielleicht ist fiir den
Verlauf einer Antikorperkurve eine gewisse quantitative Potenz, die Energie
der Anlage, aus der sie entspringt, im Hinne von Goldsehmidt maBgebend, so
daB die Vermehrung der normalen Antikorper und ihr Vorhandensein oder Mangel208
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in spaterem Alter, die Antikorperbildungsbereitschaft unter dem EinfluB von
spezifischen oder unspezifischen Reizen, die Funktion einer Anlage ist. Die
naheren GesetzmaBigkeiten der Vererbung immunologischer Eigenschaften sind
daher unbekannt; wir wissen nicht, ob die Anwesenheit oder der Mangel der
Antikorper oder der hohere Titer gegeniiber dem niedrigeren dominant ist usw.
Serologische Spezifitiit im Lichte der Konstitutionsserologie.
Wir haben gesehen, daB die Fahigkeit zur Antikorperbildung ("serologische
Reflexe") wenigstens in vielen Fallen vorgebildet ist. Der Reiz lOst nun eine
Reaktionsart aus, je nach der spezifischen Leistungsfahigkeit der in die Reflex-
bahn eingeschalteten Zelle. Es existiert daher in der Reaktionsart eine Spe-
zifitat, die auf einer primaren Verkniipfung und spezifischer Energie der Zelle
beruht. Nun aber existieren zahlreiche Reaktionsarten, auf welche ein Spe-
zifitatsbegriff nicht anwendbar ist. In den bekannten Pawlowschen Versuchen
sezernieren die Driisen des Hundes auf bestimmte akustische oder sonstige Ein-
driicke, die in keinem logischen Zusammenhang mit der Verdauung stehen, nur
auf Grund einer sekundar entstandenen, auf zeitlicher Koinzidenz beruhenden
Verkniipfung der Eindriicke. Diese Gesichtspunkte wurden fUr individuell er-
worbene Reaktionsfahigkeit der Tiere von Friedemann, v. Dungern, Bieling,
Reitner, Mackensie, G. M. und Friihbauer, E., (anamnestische Reak-
tion) usw. diskutiert. Es ware moglich, daB solche gemeinsame Beeinflussung
des Individuums auch schlieBlich auf unbekannte Weise in der Erbmasse fixiert
werden, so daB unspezifische Reaktionsfahigkeiten, die nicht auf der Gemein-
samkeit der Strukturelemente, sondern auf einer Assoziation der serologischen
Eindriicke beruhen, auftreten.
Es sei noch bemerkt, daB manche Reaktionsarten sich gemeinsam vererben
konnten. Inwieweit solche Antikorper unter dem EinfluB eines adaquaten
Reizes gemeinsam auftreten, wissen wir nicht.
Ich habe schon erwahnt, daB die Responsivitat des Organismus sich hochst-
wahrscheinlich in vorgebildeten Bahnen bewegt. Der unspezifische Reiz mobili-
siert nun vorgebildete Reaktionsarten aus. Inwieweit bei der Serogenese n ur
innere Entwicklungsreize mitspielen oder ob lediglich eine Reaktionsfahigkeit
konstitutionell bedingt ist, wahrend die Reifungsvorgange durch auBere Ull-
spezifische bzw. spezifische Reize ausgelOst und geleitet werden, wissen wir
nicht. Wir miissen aber bedenken, daB eine Entwicklung ohne auBere Reize
wir nur als Abstraktion kennen, wir vermogen eine solche Entwicklung nicht zu
realisieren. Eine Vorstellung, die den Grund fUr die Entwicklung in standiger
Beeinflussung durch auBere Reize sucht, widerspricht der Spontaneitat der
Wachstumsvorgange, sie scheint mir daher fUr die Erklarung des Auftretens
normaler Antikorper nicht notwendig, trotzdem die unspezifischen ul\d
spezifischen Reize den Ablauf der Serogenese anscheinend etwas beschleunigen
konnen.
Wir haben schon erwahnt, daB die Antikorperbildungsbereitschaft auch yom
Reifungsgrad abhangig ist. Dadurch kommt wieder eine neue Moglichkeit der
mangelnden Spezifitat, indem gerade die ausgereiften Antikorper besonders leicht
selbst nach unspezifischer Reizung entstehen konnen.209
SchluBbemerkungen.
Ich formuliere diese einigen Denkmoglichkeiten, da mir beim Studium der
Beziehungen zwischen isoagglutinablen Substanzen zu anderen Antigenen mehrere
Widerspriiche aufgefallen sind, die hier vielleicht eine Erklarung finden werden.
Wir haben uns bemiiht, manche dieser Denkmoglichkeiten experimentell zu
verifizieren.
Ich habe versucht, die Immunitatsvorgange auf konstitutionelle Basis zu-
riickzufiihren und die naheren GesetzmaBigkeiten zu formulieren, trotzdem fiir
mehrere Punkte geniigende experimentelle Unterlagen noch fehlen und sie daher
eine Verallgemeinerung einzelner Beobachtungen darstellen. Der Zusammenhang
der Gruppenforschung mit der Konstitutionsserologie ergibt sich von selbst. Die
moderne Genanalyse ist dort anwendbar, wo Individuen von verschiedener
Genzusammensetzung gekreuzt werden. Das erste Beispiel von konstitutionell
bedingten serologischen Unterschieden waren die isoagglutinablen Eigenschaften
und daher konnte eine vererbungstheoretische Analyse nur von ihnen ausgehen.
Die Gruppenforschung lieferte zunachst zwei Probleme: die der differenten,
gruppenspezifischen Eigenschaften und diejenige der physiologischen Anwesen-
heit der Isoantikorper. Das erste Problem wurde von v. Dungern und mir
mit der Genetik und der Anthropologie in Zusammenhang gebracht, und es
zeigte sich, daB es die tiefsten Fragen, die der Menschenwerdung und Menschen-
wanderungen, beriihrt. Die in friiheren Kapiteln zusammengestellte Literatur
zeigt, daB diese Ideengange fruchtbar waren.
Die Tatsache der Anwesenheit der Isoantikorper und der Zusammenhang
mit der Pathologie lieB sich aber zunachst nicht erklaren. Ich war daher ge-
notigt, in die allgemeinen Fragen der immunologischen Konstitution und sero-
logischer Wachstumsvorgange einzudringen. Dadurch entstand die Rich-
tung der Konstitutionsserologie, welche zwar die Tatsache der Anwesenheit
normaler Antikorper im einzelnen nicht erklart, sie aber der Willkiir einer
wahllosen, nur das Individuum betreffenden Beeinflussung durch die Umwelt
entreiBt und sie den groBen Gesetzen exakter Naturwissenschaften unterwirft.
Ich hoffe, daB auf dieser Ebene der weiteren Forschung die Wege klarer ge-
wiesen sind. Probleme, die sich unmittelbar aufdrangen, sind: der Selektions-
wert anthropologischer Typen, Aufzeichnung der Migrationen auf Grund der
verschiedenen serologischen gruppenspezifischen Merkmale, vielleicht eine Ent-
zifferung der epidemiologischen Leidensgeschichte der Menschheit auf Grund
der Anwesenheit mancher normaler Antikorper, die Lebensaussichten der Friichte
bei Rassenmischungen, die naheren GesetzmaBigkeiten der Vererbung immuno-
logischer Eigenschaften, die Moglichkeit der Herausziichtung immuner Rassen,
die Zucht der Tiere mit besonders machtiger Antikorperproduktion, die Zuriick-
fiihrung mancher epidemiologischen Tatsachen auf eine ev. gemeinsame Ver-
erbung immunologischer Eigenschaften, eine Genanalyse bei anderen Merkmalen
durch Korrelierung mit den Blutgruppen und dergleichen.
Die Zukunft wird zeigen, was sich von dies en Ideengangen wird realisieren
lassen.
Hirszfeld, Konstitutionsseroiogie.
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